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APÉRITIF  (aperire,  ouvrir).  —  On  avait  conçu  autrefois  la  sin¬ 
gulière  idée  que  les  organes  et  les  voies  de  toute  nature  pouvaient  se 
fermer,  et  l’on  avait,  en  conséquence,  cherché  à  les  ouvrir  par  les  recettes 
de  la  matière  médicale. 

L’estomac,  les  voies  biliaires,  les  reins,  le  système  circulatoire,  suc¬ 
cessivement  accusés  de  se  fermer,  avaient  eu  chacun  leurs  apéritifs.  De¬ 
puis  les  grandes  découvertes  de  l’anatomie  pathologique,  il  ne  reste  rien 
de  tout  cela.  Si  les  sécrétions  s’arrêtent,  si  elles  dévient,  cela  tient  à  des 
altérations  dont  il  faut  se  rendre  maître  ;  il  ne  faut  point  se  préoccuper 
de  la  sécrétion,  mais  bien  de  la  lésion  de  l’organe,  et  l’ordre  se  rétablira 
dans  l’économie. 

A  notre  sens,  il  ne  peut  y  avoir  de  fermé  que  l’estomac  qui  ne  veut  point 
accepter  d’aliments.  Alors,  qu’est-ce  autre  chose  qu’une  espèce  particu¬ 
lière  de  dyspepsie?  Nous  devons  donc  renvoyer  à  ce  mot  pour  l’expli¬ 
cation  du  mot  apéritif,  qui  doit  disparaître  de  la  science. 

Que  l’on  emploie  comme  apéritifs  les  racines  d’ache,  de  fenouil,  la 
capillaire,  la  racine  de  fraisier,  les  purgatifs  salins,  etc.,  on  ne  nous  fera 
jamais  croire  que  l’on  ouvre  l’estomac  ;  on  aura  seulement  rétabli  ses 
fonctions  par  l’emploi  des  toniques  ou  par  des  excitants  qui  auront  activé 
scs  sécrétions.  V.  A.  Racle. 

APHAHlIE.  Voy.  Réfbaction. 

APHASIE  {aphémie,  alalie,  anaudie).  —  L’aphasie  (à  privatif; 
oiv-ç,  parole)  est  l’état  d’un  individu  qui  ne  peut  exprimer  sa  pensée  par 
la  parole  ;  cette  dénomination  s’applique  à  un  ensemble  de  troubles  du 
langage  dont  les  principaux  sont  la  diminution  et  la  perte  de  la  faculté 
de  parler. 

Etudié  par  le  professeur  Rouillaud  (1825)  dans  ses  rapports  avec  une 
faculté  coordinatrice  des  mouvements  nécessaires  à  la  parole,  et  avec  un 
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étal  pathologique  des  lobes  antérieurs  du  cerveau,  ce  phénomène  morbide 
a  été  depuis  l’objet  des  travaux  de  Lordat,  de  Broca,  Auburtin,  Jaccoud 
et  du  professeur  Trousseau,  qui  a  insisté  principalement  sur  les  rapports 
existant  entre  la  perte  de  la  parole  et  les  troubles  de  l’intelligence  et  de 
la  mémoire,  en  particulier. 

Un  mot  d’abord  sur  la  parole,  au  point  de  vue  physiologique  ;  elle  sup¬ 
pose  des  pensées  à  émettre,  la  mémoire  des  mots,  des  noms,  des  divers 
signes  conventionnels,  des  moyens  à  employer  pour  la  prononciation,  le 
pouvoir  d’expression  orde  (Ch.  Robin),  l’union,  la  continuité  entre  le 
cerveau  et  les  organes  locomoteurs  de  la  parole,  l’intégrité  de  ces  organes 
et  des  nerfs  périphériques,  et  enfin  un  acte  de  la  volonté  ;  la  volonté  use 
de  tous  ces  facteurs,  et  préside  à  la  synergie  des  mouvements  nécessaires 
à  la  parole,  au  même  titre  qu’aux  actes  synergiques  des  muscles  des  mem¬ 
bres,  pendant  la  marche,  la  préhension,  l’action  d’écrire,  etc.,  etc.  Du 
moment  que  tous  ces  éléments  du  langage  sont  à  l’état  normal,  la  volonté 
suffit  pour  les  mettre  en  action,  et  nous  paraît  rendre  inutile  l’inter¬ 
vention  d’une  force  coordinatrice  spécialement  destinée  aux  mouvements 
de  la  parole. 

Le  mot  aphasie  n’est  pas  compris  de  même  par  tous  les  auteurs; 
tandis,  en  effet,  que  Sauvages,  Jos.  Frank,  et,  dans  ces  derniers  temps, 
Jaccoud,  l’entendent  dans  son  sens  le  plus  général,  la  plupart  des  méde¬ 
cins,  les  professeurs  Bouillaud,  Trousseau  et  Lordat,  Broca,  Auburtin, 
Perroud,  Falret  et  Peter  admettent,  et  nous-même  admettons  que  l’a¬ 
phasie  suppose  l’intégrité  de  la  pensée  ;  l’aphasique  pense,  mais  ne  peut 
s’exprimer,  soit  que  la  mémoire  ou  l’une  des  mémoires  lui  fasse  défaut, 
soit  que  la  discontinuité  des  moyens  de  communication  entre  le  cerveau 
et  les  organes  locomoteurs  ne  permette  pas  à  sa  volonté  d’agir  sur  eux 
d’une  façon  normale. 

Il  en  résulte  que  les  causes  productrices  de  l’aphasie  n’ont  pas  besoin 
d’atteindre  simplement  les  parties  du  cerveau  où  siègent  pour  nous  les 
facultés  intellectuelles,  c’est-à-dire  les  lobes  antérieurs;  toute  lésion  se 
trouvant  sur  le  trajet  des  filets  nerveux  qui  de  la  moelle  allongée  se  por¬ 
tent  à  travers  le  mésocéphale,  les  pédoncules  cérébelleux  et  les  corps 
striés  jusqu’aux  circonvolutions  antérieures  et  leurs  cellules ,  nous 
paraît  Suffisamment  expliquer  la  production  de  l’aphasie;  d’après 
cela,  nous  établissons  dans  l’aphasie  deux  divisions  principales  :  l’une 
comprenant  tous  les  cas  où  l’intelligence  est  plus  ou  moins  troublée  et  les 
lobes  antérieurs  fréquemment  lésés  ;  l’autre  ayant  trait  aux  altérations 
des  centres  nerveux  autres  que  les  lobes  antérieurs,  c’est-à-dire  des  corps 
striés,  du  mésocéphale,  des  pédoncules  cérébelleux,  de  la  moelle  allongée, 
des  olives  bulbaires  et  des  nerfs  de  la  langue  {voij.  Langue  et  Paealysie 
glosso-labio-pharyngée).  Dans  la  première  division  se  rangent  tous  les  faits 
où  la  faculté  de  parler  se  trouve  atteinte  dans  son  siège  intime  ;  la  seconde 
s’applique  aux  cas  où  il  y  a  interruption  plus  ou  moins  complète  de  l’inci¬ 
tation  volontaire. 

Les  anciens  avaient  admis  un  bien  plus  grand  nombre  d’espèces  d’a- 
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lalie  ;  c’est  ainsi  que  Sauvages  en  avait  adopté  neuf;  Jos.  Frank,  au  con¬ 
traire,  n’en  acceptait  que  trois  ;  «  viüis  instrurnentorum  vocis;  ah  hebeta- 
tione  seiisorü  communis  ;  a  cophosi  (surdité).  Tout  récemment,  Jaccoud, 
se  conformant  en  partie  aux  opinions  de  ces  auteurs,  a  admis  cinq  formes 
d’alalie  :  alalie  par  paralysie  de  Ta  langue,  par  défaut  de  coordination 
dans  le  centre  moteur,  par  interruption  de  la  transmission  volontaire, 
par  aftinésie  verbale,  par  hébétude.  Cet  exposé  montre  de  suite  le  vice  de 
■cette  classification,  qui  permet  de  faire  rentrer  dans  Talalie  tous  les  troubles 
possibles  de  la  parole,  aussi  bien  le  simple  ânonnement  que  les  imperfec¬ 
tions  du  langage  dans  la  démence,  et  tous  les  états  pathologiques  de  l’intel¬ 
ligence.  Telle  était  aussi,  du  reste,  l’opinion  de  Jos.  Frank,  qui,  dans  les 
causes  d’alalie  ab  hebetatione  sensoni  communis,  rangeait  toutes  les  mala¬ 
dies  de  l’attention,  de  la  mémoire,  du  jugement,  de  la  volonté  et  même 
■l’idiotie  et  le  crétinisme.  Nous  ne  pouvons  adopter  cette  doctrine,  parce 
■que,  à  notre  sens,  et  de  l’avis  de  la  plupart,  du  reste,  l’aphasie  implique 
la  conservation  de  la  pensée  et  l’impossibilité  de  la  rendre  par  la  parole. 

Il  y  aurait  aussi,  dans  un  article  où  l’on  serait  moins  forcé  de  se  res¬ 
treindre,  à  montrer  le  peu  de  solidité  de  la  théorie  de  Schroder  van  der 
Kolk  et  de  Jaccoud  sur  le  siège  de  l’organe  coordinateur  de  la  parole; 
ce  dernier  auteur  l’appuie  sur  deux  ordres  d’observations,  les  unes  non 
suivies,  les  autres  suivies  d’autopsies,  et  ces  dernières  beaucoup  moins 
concluantes  que  les  premières.  Cela  est  regrettable,  car  pour  établir  que 
le  système  olivaire  est  le  point  physiologique  de  l’articulation  des  sons,  il 
eût  fallu  fonder  cette  opinion  de  Schroder  van  der  Kolk  sur  des  preuves 
irrécusables  qui  manquent  de  l’aveu  même  de  Jaccoud.  «  Très-nets  au  point 
de  vue  anatomo-pathologique,  les  faits  que  je  viens  de  citer  sont  moins 
complets  au  point  de  vue  clinique  que  les  obsei'vations  rapportées  en  pre¬ 
mier  lieu,  et  dans  lesquelles  l’autopsie  n’a  pas  été  faite.  » 

Ces  dernières  observations  elles-mêmes  ne  sont  rien  moins  que  con¬ 
cluantes;  il  on  est,  en  effet,  où  la  parole  n’étant  pas  seule  troublée,  on  ne 
saurait  affirmer  qu’il  y  ait  eu  lésion  d’un  organe  coordinateur  médullaire, 

, plutôt  que  d’une  portion  du  cerveau  ;  pour  d’autres,  on  peut  se  demander 
.si  les  malades  n’avaient  pas  perdu  quelque  attribut  de  la  mémoire,  ainsi 
que  certains  individus  cités  par  Osborn,  Winslow,  Broca,  qui  avaient  oublié 
les  moyens  nécessaires  à  la  prononciation  et  à  l’articulation  des  mots. 

Les  autopsies  elles-mêmes  ne  prouvent  pas  que  les  corps  olivaires  aient 
été  seuls  lésés  ;  en  effet,  le  pont  de  l^arole,  la  fosse  rhomboïdale  de  la 
moelle  allongée,  un  lobe  antérieur,  l’un  des  pédoncules  cérébelleux  et  les 
tubercules  quadrijumeaux  sont  notés  dans  ces  observations  comme  alté¬ 
rés  à  des  degrés  divers. 

A  part  cette  interprétation  différente  que  nous  donnons  à  ces  faits  de 
Jaccoud,  nous  les  acceptons  comme  appartenant  à  l’aphasie  et  comme 
rentrant,  ainsi  que  ceux  de  sa  première  et  de  sa  troisième  classe,  dans 
notre  seconde  division  d’aphasie  par  interruption  de  l’incitation  volontaire. 

Dans  la  revue  critique  qu’a  publiée  et  accompagnée  de  faits  très-pré- 
•cieux  Jules  Falret,  il  s’est  appliqué,'  à  juste  titre,  à  démontrer  que 
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l’aphasie,  symptôme  plutôt  que  maladie  distincte  et  séparée,  pouvait  dé¬ 
pendre  du  trouble,  soit  de  la  mémoire  des  mots,  soit  du  pouvoir  coordi¬ 
nateur  de  la  parole.  Nous  nous  sommes  trouvé  à  peu  près  du  même  avis 
que  ce  judicieux  observateur,  mais  nous  ne  pouvons  que  regretter  qu’il 
n’ait  pas  cru  devoir  être  plus  absolu  dans  ses  conclusions,  et  surtout  qu’il 
n’ait  pas  admis  de  catégorie  de  faits  correspondant  à  notre  division 
d’aphasie  par  interruption  de  l’incitation  volontaire. 

Les  divisions  que  nous  avons  adoptées  concordent  aussi  presque  com¬ 
plètement  avec  le  passage  suivant,  tiré  du  livre  tout  récent  de  Luys  sur 
le  système  nerveux  :  «  11  y  a  des  aphasies  qui  peuvent  être  rapportées 
soit  à  une  destruction  d’un  point  quelconque  de  la  périphérie  corticale, 
soit  à  une  interruption  des  fibres  blanches  qui  en  émergent,  soit  même 
à  une  désorganisation  de  la  sub.stance  grise  du  corps  strié.  » 

Canses.  —  L’aphasie  est  un  symptôme  appartenant  à  plusieurs  états 
morbides.  Elle  peut  être  congéniale  et  se  lier,  à  l’idiotie,  à  la  surdi¬ 
mutité,  à  des  vices  de  conformation,  ou  bien  elle  est  acquise,  et  dans  ce 
cas  elle  est  le  résultat  de  lésions  organiques  et  de  troubles  dynamiques 
des  lobes  antérieurs  du  cerveau  : 

1»  Un  assez  grand  nombre  d’observations  font  foi  de  l’influence  du 
traumatisme  du  crâne  sur  la  production  de  l’aphasie  (Cullerier,  Ph.  Boyer, 
Blandin,  Bonnafont,  Haspel,  Beaugrand,  Bergmann,  Sédillot,  Macquet). 

2°  L’aphasie  a  été  observée  dans  des  cas  xV atrophie  du  lobe  antérieur 
gauche  (Lallemand,  Gintrac),  de  ramollissement  des  deux  lobes  antérieurs 
(Lallemand,  Rostan,  Bonnafont,  Haspel,  Bouillaud)  ;  de  tumeurs  de  la 
dure-mère  adhérentes  aux  lobes  antérieurs  (Lallemand)  ;  de  tumeurs  sy¬ 
philitiques  (Trousseau)  ;  hydatides  (Martin  Solon)  contenues  dans  leur 
épaisseur  et  les  comprimant  ;  de  ramollissement  du  lobe  antérieur  gauche 
(Lallemand,  Abercrombie,  Rochoux,  Rostan,  Horteloup,  Hun,  Broca, 
Trousseau);  du  lobe  antérieur  droit  (Lallemand,  Abercrombie,  Serrier); 
d’apoplexie  (Osborn,  Belhomme,  Nasse,  Haspach,  Graves,  Winslow,  Che¬ 
valier)  ;  de  tumeurs  du  lobe  sphénoïdal  gauche  comprimant  le  lobe  anté¬ 
rieur  correspondant  (Guéniot) .  Nous  avons  nous-même  observé  dans  le 
service  du  professeur  Bouillaud  (1864)  une  femme  devenue  aphasique, 
consécutivement  à  la  compression  du  lobp  antérieur  gauche  par  uu  foyer 
hémorrhagique  considérable  du  lobe  sphénoïdal  du  même  côté.  Le  lobe 
antérieur  gauche  a  été  le  plus  souvent  le  siège  des  lésions  (140  fois);  le 
lobe  antérieur  droit  n’a  été  trouvé  atteint  que  six  fois.  L’aphasie  a  coïn¬ 
cidé  avec  des  lésions  de  la  protubérance  annulaire  (Yelloly,  Cruveilhier, 
Martin-Solon),  de  la  moelle  allongée  (Romberg),  des  olives  (Schrôder  van 
der  Kolk,  Roëll  dans  Schrôdervan  der  Kolk),  du  cervelet  (Marcé,  Winslow), 
et  avec  des  altérations  des  corps  striés  (Andral,  Romberg,  Bright,  Charcot). 

La  fièvre  typhoïde  (Chambers,  Trousseau),  un  refroidissement  (Hertz),  et 
la  variole  modifiée  pendant  sa  première  période  (Trousseau),  ont  été  notés 
comme  cause  de  troubles  de  la  parole. 

H  vient  d’entrer  à  la  Charité  une  femme  devenue  hémiplégique  du  côté 
droit  et  complètement  aphasique,  dans  le  cours  d’un  rhumatisme  articulaire 
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aigu,  compliquée  d’endo-péricardite.  En  présence  des  lésions  cardiaques, 
on  peut,  à  bon  droit,  se  demander  si  la  cause  des  accidents  cérébraux 
n’est  pas  une  thrombose  par  embolie  ayant  amené  la  suppression  de  la  cir¬ 
culation  dans  la  zone  encéphalique  correspondant  à  une  artère  cérébrale. 

5°  L’aphasie  est  la  conséquence  de  cachexies  et  intoxications  chro¬ 
niques  ;  c’est  ainsi  qu’on  l’observe  dans  là  syphilis  (Trousseau),  dans 
l’alcoolisme  chronique  (Magnus  Huss,  A.  Voisin).  Nous  avons  montré 
qu’il  n’est  pas  rare  d’observer  des  buveurs  de  profession  atteints  de  trou¬ 
bles  de  la  parole,  liés  à  de  l’amnésie,  qui  disparaissent  souvent  complè¬ 
tement  lorsque  l’individu  ne  se  livre  plus  à  son  penchant  habituel. 

4°  Il  existe  des  aphasies  purement  nerveuses  ;  Winslow,  Trousseau,  ont 
cité  des  cas  à' épileptiques  aphasiques  ;  un  entre  autres  (Winslow)  éprou¬ 
vait  de  singuliers  phénomènes,  consistant  à  employer  un  mot  pour  un 
autre,  aussi  bien  en  parlant  qu’en  écrivant.  Le  même  auteur  cite  un  fait 
d’aphasie  survenu  à  la  suite  de  trop  fortes  préoccupations  et  tension  d’es¬ 
prit.  Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  de  rencontrer  des  individus  qui,  sous  Tin- 
fluence  de  vives  émotions  (cèlère,  peur,  concours),  sont  pris  d’incapacité 
passagère  de  parler,  produite  par  l’insuffisance  de  la  volonté  à  maîtriser 
le  trouble  des  facultés  mentales  ou  par  la  contracture  des  muscles  animés 
par  l’hypoglosse  (Panthel,  Jaccoud).  L’onanisme,  les  excès  vénériens,  affai¬ 
blissent  la  faculté  du  langage.  L’aphasie  s’observe  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  que  les  paralysies  nerveuses  des  convalescents;  tel  a  été  le  cas  de 
Lordat,  qui  a  donné  au  trouble  de  la  mémoire  et  de  la  parole  dont  il  a  été 
atteint  le  nom  d’ataxie  nerveuse. 

De  cette  étude  étiologique  il  ressort  pour  nous  que  l’aphasie  dépend 
essentiellement  de  troubles  mécaniques  et  dynamiques  des  lobes  anté¬ 
rieurs  du  cerveau  ;  s’il  est  des  observations  où  la  lésion  révélée  par  l’au¬ 
topsie  soit  située  autre  part  que  dans  ces  lobes  (lésions  dans  le  méso- 
céphale,  la  moelle  allongée,  les  olives,  le  cervelet,  des  corps  striés),  la 
contradiction  ne  nous  paraît  qu’apparente;  en  effet,  pour  agir  sur  les 
organes  locomoteurs  de  la  parole,  la  volonté  a  besoin  d’intermédiaires  ; 
que  ces  intermédiaires  présentent  un  trouble,  une  solution  de  continuité, 
la  volonté  n’a  plus  de  prise  sur  eux,  et  l’aphasie  est  produite. 

Patliogénic.  —  Nous  pensons  que,  dans  l’aphasie,  il  ne  peut  être 
question  du  trouble  ou  de  la  perte  d’une  faculté  coordinatrice  des  mou¬ 
vements  nécessaires  à  la  parole;  il  nous  est  impossible  d’assigner  aux 
circonvolutions  cérébrales  antérieures  des  fonctions  qui  ne  soient  pas 
purement  intellectuelles,  et  la  volonté  nous  paraît  pouvoir  se  passer  d’une 
faculté  spécialement  destinée  à  la  coordination  des  mouvements  néces¬ 
saires  au  langage  articulé  ;  aussi  nous  croyons  que  les  troubles  divers  du 
langage  dépendent  d’un  vice  d’action  des  facultés  intellectuelles.  La  mé¬ 
moire  est  une  des  plus  fréquemment  troublées  ;  parmi  les  observations  les 
mieux  convaincantes  de  cette  façon  de  comprendre  Tétiologie  de  l’aphasie, 
nous  en  citerons  trois  :  la  première  relative  à  un  officier  d’artillerie  qui, 
à  la  suite  d’un  refroidissement  et  d’une  colère,  fut  pris  d’impossibilité  de 
parler  et,  cependant,  pouvait  lire  à  haute  voix  et  avec  facilité  ce  qui  était 
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écrit  sur  un  livre  ou  un  papier,  et  articuler  distinctement  tous  les  mots^ 
qui  venaient,  au  moment  même,  de  frapper  ses  oi-eilles  (Hertz);  la  seconde 
a  trait  à  un  malade  incapable  de  prononcer  ni  lire  aucun  mot,  mais  pou¬ 
vant  écrire  sur  le  papier  les  noms  et  les  phrases  qu’on  venait  de  men¬ 
tionner  devant  lui  (Winslow). 

Le  troisième  malade  atteint  de  cachexie  saturnine  est  couché  en  ce 
moment  au  lit  n“  18  du  service  du  professeur  Bouillaud.  La  parole  est 
le  plus  souvent  très-nette,  les  mots  bien  articulés,  puis  il  s’arrête  dans  sa 
phrase,  par  oubli  du  mot  représentant  un  nom,  une  chose,  une  date  ;  on 
lui  montre  une  cuiller,  il  ne  peut  en  prononcer  le  nom,  malgré  qu’il  en 
sache  l’usage,  puisqu’il  dit  :  «  C’est  ce  avec  quoi  on  mange;  »  il  ne  peut 
écrire  que  c’est  une  cuiller,  mais  dès  que  l’on  a  prononcé  devant  lui  le 
mot  cuiller,  il  le  répète  très- distinctement  et  l’écrit.  II  en  est  ainsi -pour 
une  foule  d’objets  usuels.  Il  est  évident  que  cet  homme  est  aphasique  par 
amnésie  des  mots,  des  noms  des  choses. 

Certains  troubles  du  langage  mimique  prouvent  encore  l’influence  d& 
l’amnésie  dans  quelques  cas  de  perte  de  la  parole  ;  c’est  ainsi  qu’un  apha¬ 
sique  avait  de  la  peine  à  montrer  sur  un  livre  les  lettres  qu’on  lui  de¬ 
mandait,  et  qu’un  autre  faisait  un  signe  de  tête  affirmatif  à  la  place  d’un, 
négatif  (Broca). 

II  y  aurait  aussi  à  se  demander  d’une  part,  si  l’aphasie  dans  laquelle 
les  malades  peuvent  proférer  quelques  monosyllabes  ne  coïncide  pas  avec- 
des  lésions  unilatérales,  et  si,  d’autre  part,  l’aphasie  complète  n’est  pas 
en  rapport  avec  des  altérations  portant  sur  les  deux  hémisphères  (Andral, 
Bright,  Aug.  Voisin). 

Nous  ne  pensons  pas  qu’il  soit  rationnel  de  faire  dépendre  l’aphasie  de¬ 
là  lésion  de  l’une  des  circonvolutions  antérieures  plutôt  que  d’une  autre  ; 
en  supposant  que  l’on  eût  trouvé  celle  qui  est  le  siège  de  la  mémoire,  il. 
resterait  encore  la  volonté  qui  défierait  les  investigations  des  localisateui’s. 
Quant  à  placer  la  parole  dans  une  circonvolution  d’un  seul  hémisphère^ 
ou  dans  l’hémisphère  gauche  (Dax),  cette  opinion,  qui  a  contre  elle  plus 
d’un  fait,  est  en  contradiction  avec  les  notions  physiologiques  les  plus  avé¬ 
rées  (Chauveau,  Meynet). 

ssymptdmesi.  —  L’aphasique  est  plongé  dans  un  mutisme  plus  ou 
moins  absolu  ;  il  ne  peut  employer  les  mots,  les  lettres  justes,  ou  bien  se 
sert  à  chaque  instant  de  mots  stéréotypes  toujours  les  mêmes  et  sans  le 
moindre  sens,  ni  rapport  avec  les  demandes.  Son  regard  et  sa  physionomie 
ordinairement  intelligents,  expriment  l’ennui,  le  chagrin,  le  désespoir,  la 
colère  de  ne  pouvoir  parler.  Il  fait  des  gestes  souvent  expressifs  au  moyen 
desquels  il  tâche  de  se  faire  comprendre,  et  indique  qu’il  a  plus  ou  moins 
bien  saisi  les  questions  ;  c’est  qu’en  effet  le  malade  conserve  le  plus  fré¬ 
quemment  libre  l’exercice  de  la  pensée,  mais  les  éléments  pour  la  ren¬ 
dre,  l’exprimer,  lui  font  défaut:  telle  est  la  cause  de  son  désespoir.  Lordat 
avait  conservé  intacts  le  souvenir  des  faits,  des  principes,  des  notions, 
des  dogmes  abstraits,  la  possibilité  d’arranger  dans  sa  tête  les  proposi¬ 
tions  principales  d’une  leçon,  mais  il  avait  perdu  la  signification  et  le 
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souvenir  des  mots.  Chez  d’autres  malades,  le  reste  de  l’intelligence  est 
affaibli  à  des  degrés  variables. 

Les  facultés  morales  sont  le  plus  souvent  saines  chez  les  aphasiques; 
presque  tous  manifestent  sur  leur  physionomie  l’ennui,  le  chagrin,  la 
douleur  de  ne  pouvoir  parler  ;  leurs  rapports  d’amitié,  de  parenté  et  de 
famille  restent  dans  l’état  où  ils  étaient  avant  la  maladie  ;  leur  tenue, 
leur  manière  d’être  et  leur  commerce  en  société  ne  sont  que  rarement 
modifiés;  sur  un  individu,  nous  avons  constaté  la  conservation  du  sen¬ 
timent  de  la  pudeur. 

Chez  certains,  les  sentiments  instinctifs  paraissent  anormalement  déve¬ 
loppés  ;  c’est  ainsi  que  le  professeur  Trousseau  a  observé  chez  un  de  ses 
malades  la  ruse  au  jeu,  etBroca,  chez  un  autre,  urt  caractère  très-méchant. 

Variétés.  —  Les  variétés  d’aphasie  sont  nombreuses  ;  c’est  ainsi  que 
quelques  malades  n’ont  perdu  que  la  faculté  de  dire  leur  propre  nom  (Crich- 
ton,  Reil),  d’autres  des  noms  et  mots  seuls  (Harrey,  Nicol,  Bergmann)  : 
ainsi  cet  homme  qui,  pour  dire  :  ciseau,  employait  la  périphrase  :  «  ce  avec 
quoi  on  coupe.  »  Le  professeur  Bouillaud  cite  le  cas  de  Broussonnet,  qui 
n’avait  perdu  que  les  substantifs  seuls  ;  un  malade  qui  avait  oublié  les 
pronoms,  les  temps  des  verbes,  disait  :  «  Souhaiter  le  bonjour,  »  au  lieu 
de  :  Je  vous  souhaite  le  bonjour  (Winslow).  D’autres,  et  en  grand  nombre, 
emploient  certains  mots  pour  d’autres  :  Lordat  disait  «  mouchoir,  »  tandis 
qu’il  pensait  livre.  Un  malade  de  Crichton  demandait  ses  bottes  au  lieu 
d’un  morceau  de  pain;  un  autre,  un  verre  pour  un  livre  (Winslow)  ;  un 
autre  (Gesner),  disait  «  adieu  »  au  lieu  de  «  je  pense  ;  »  un  autre  enfin 
(Winslow)  confondait  le  nom  de  ses  enfants.  Certains  sont  aphasiques 
par  amnésie  totale  et  absolue.  Un  nombre  assez  considérable  emploie  des 
membres  de  phrases,  des  mots  ou  des  syllabes  stéréotypes  à  chaque  mo¬ 
ment  ou  à  n’importe  quelle  question.  Un  malade  répétait  toujours  :  «  Ce 
madame  été  est-il  possible  ;  bonjour  madame  »  (Durand-Fardel);  un  disait 
toujours  «savona;  »  un  autre  répondait  à  tout  «  sinner ;  y>  un  ma¬ 
lade,  «  écurie,  cheval,  coup  de  pied;  »  d’autres,  «  keller,  »  «  nazi-bouzi,  » 
«  couci-couci.  »  Dans  une  catégorie,  les  individus  ne  peuvent  pronon¬ 
cer  que  de  simples  syllabes;  ainsi,  ceux  qui  ne  pouvaient  dire  que  «  ti, 
ti,  ti,  »«  mamie  »  (Perroud),  «  tan»  (Broca),«ba,  ba»  (  Winslow),  «  ta,  ta  » 
(Charcot),  et  les  syllabes  (Perroud)  d’une  façon  très-originale;  un  individu 
observé  par  Osborn  employait  des  mots  tout  à  fait  inintelligibles,  faute  de 
ne  pouvoir  prononcer  certaines  lettres  ;  un  malade  du  service  de  Bouil¬ 
laud  (1865)  ne  trouvait  pas  de  mots,  ou  du  moins  de  mots  justes,  pour 
exprimer  sa  pensée,  car  ceux  qu’il  employait  étaient  en  désaccord  complet 
avec  la  question;  à  en  juger  par  sa  physionomie,  cet  homme  savait  le 
sens  des  questions,  mais  répondait  tout  de  travers.  Quelques  aphasiques 
le  sont  devenus  par  oubli  des  moyens  nécessaires  à  la  prononciation  et  à 
l’articulation  des  mots  (Osborn,  Winslow,  Broca). 

Les  symptômes  généraux,  la  fièvre  et  son  cortège,  existent  chez  quel¬ 
ques  malades  dans  le  début;  mais,  après  un  certain  temps,  surtout 
quand  l’aphasie  est  simple,  l’état  général  devient  aussi  satisfaisant  que 


possible,  et  les  phénomènes,  tels  que  stupeur,  etc.,  qui  accompagnent 
la  plupart  des  grosses  lésions  cérébrales  ne  durent  que  les  premiers  jours. 

Complications.  —  Tandis  que  chez  un  très-petit  nombre  d’apha¬ 
siques  (Martinet,  Oshorn,  Trousseau,  Winslow,  Duchenne  de  Boulogne, 
Bormafont)  le  langage  écrit  et  le  langage  mimique  sont  conservés,  ces 
facultés  sont,  chez  la  plupart,  troublées  ;  la  perte  de  la  première  a  été 
observée  par  Pinel,  Hun,  Gesner,  Broca,  Perroud,  AVinslow,  Trousseau; 
celle  de  lire,  par  AVinslow  ;  celle  de  compter,  par  le  professeur  Bouillaud 
(1863),  sur  une  dame  aphasique  qui,  quoique  très-forte  auparavant  en 
arithmétique,  n’en  connaissait  plus  la  plus  simple  règle.  Nous  avons 
nous-même,  en  1862,  observé  un  malade  privé  de  la  parole  et  d’appa¬ 
rence  très-intelligente,  qui  ne  pouvait  tracer  sur  le  papier  que  des  lignes 
courbes  et  entremêlées  sans  aucun  sens.  Le  langage  mimique  est  quel¬ 
quefois  troublé  et  en  désaccord  complet  avec  la  pensée  (Broca,  Perroud, 
Trousseau).  L’aphasie  s’observe  chez  quelques  malades  en  même  temps 
qu’une  hémiphégic. 

Diagnostic.  —  En  présence  d’un  aphasique,  il  s’agit  de  se  poser  la 
question  de  savoir  dans  quelle  mesure  sont  diminuées  ou  abolies  les 
fonctions  dévolues  au  cerveau;  pour  cela  il  faut  interroger  le  langage 
dans  toutes  ses  applications  aux  lettres,  aux  syllabes,  aux  noms,  aux 
règles  de  la  syntaxe,  à  l’agencement  des  mots  ;  les  langages  écrit  et  mi¬ 
mique,  la  lecture,  l’acte  de  répéter  des  mots  tout  récemment  prononcés 
devant  le  malade,  la  mémoire  des  chiffres  et  le  calcul,  la  conscience  de  l’état 
morbide,  l’état  des  facultés  morales  et  intellectuelles,  la  physionomie. 

L’aphasie  étant  reconnue,  on  doit  rechercher  à  laquelle  de  nos  deux  di¬ 
visions  elle  se  rattache  ;  et  pour  cela,  le  meilleur,  sinon  le  seul  caractère 
se  tire  de  l’existence  ou  non  de  phénomènes  paralytiques  dans  les  membres 
et  la  face.  Sauf  de  rares  exceptions,  en  effet,  l’aphasie  compliquée  de  pa¬ 
ralysie  des  membres  tient  à  une  lésion  départies  du  centre  nerveux  autres 
que  les  lobes  antérieurs,  des  corps  striés,  du  mésocéphale,  par  exemple. 
Les  faits  consignés  dans  les  auteurs  sont  très-concluants  à  cet  égard  ; 
l’aphasie  pure,  au  contraire,  se  lie  presque  toujours,  quand  il  y  a  lésion, 
à  une  altération  des  parties  antérieures  du  cerveau;  par  conséquent  l’exi¬ 
stence  ou  non  de  complications  indiquera  que  l’on  a  affaire  à  une  aphasie 
par  lésions  des  corps  striés,  du  mésocéphale,  de  la  moelle  allongée,  ou  à 
une  aphasie  par  altérations  des  lobes  antérieurs. 

Le  diagnostic  de  la  partie  du  cerveau  malade  a  été  fait  en  quelques 
circonstances  chez  des  individus  hémiplégiques  d’un  côté  du  corps; 
c’est  ainsi  que  Broca  a  annoncé  une  lésion  d’un  lobe  antérieur  gauche 
chez  un  malade  atteint  d’aphasie  et  d’hémiplégie  du  côté  droit  du  corps. 

Le  diagnostic  de  l’aphasie  simulée  puise  ses  éléments  dans  la  connais¬ 
sance  des  antécédents  morbides,  de  la  cause  efficiente  annoncée  par  l’in¬ 
dividu,  de  la  contradiction  flagrante  existant,  d’une  part,  entre  certains 
symptômes  accusés  par  lui  et,  d’autre  part,  entre  les  phénomènes  ob¬ 
servés  par  le  médeein  légiste  et  l’instantanéité  du  retour  du  langage. 
Dans  ces  cas,  ils  nous  paraît  qu’on  doive  se  méfier  notamment  des  in- 
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dividusqui  ont  conservé  intacte  la  faculté  d’écrire  ;  on  peut  aussi  être  mis 
sur  la  voie  de  la  vérité  par  certaines  circonstances  accessoires;  c’est 
ainsi  qu’au  moment  du  procès  Armand,  de  Montpellier,  nous  fûmes  appelé 
rue  des  Grands-Augustins  auprès  d’une  jeune  fille  aux  mœurs  douteuses  qui 
venait  de  jouer  le  suicide  devant  son  amant,  et  qui,  au  moment  de  notre 
visite,  nous  accusa  par  gestes  l’impossibilité  qu’elle  disait  éprouver  de  parler 
et  de  voir,  et  qu’elle  attribuait  à  un  poison  indien  qu’elle  aurait  avalé. 
Elle  se  livrait  à  une  mimique  qui  nous  inspira  des  doutes  confirmés  'par 
l’épreuve  suivante,  à  laquelle  nous  la  soumîmes  :  nous  lui  mîmes  dans 
la  main  un  crayon  et  devant  elle  une  feuille  de  papier  très-étroite  sur  la¬ 
quelle  elle  écrivit  ce  qu’elle  ressentait;  quoique  privée  de  la  vue,  soi- 
disant,  elle  savait  très-bien  écrire  à  la  ligne  et  même  couper  des  mots. 
Quelques  instants  apres  notre  visite,  cette  femme  parlait. 

L’aphonie  se  distingue  de  l’aphasie  en  ce  que  cette  dénomination  s’ap¬ 
plique  aux  modifications  de  timbre  et  de  force  de  la  voix  {voy.  Aphonie); 
quant  à  la  mutité  des  sourds-muets,  nous  la  regardons  comme  une  variété 
d’aphasie  dépendant,  à  l’origine,  de  l’imperfection  des  organes  de  per¬ 
ception  auditive  (voy.  Surdi-mutité).  Le  mutisme  accidentel  n’est  aussi, 
pour  nous,  qu’un  mode  d’aphasie.  L’aphasique  se  distingue  essentielle¬ 
ment  du  dément  en  ce  que  ce  dernier  a  perdu  la  liberté  de  la  pensée. 

uarciic.  pronostic.  — L’aphasie  est  passagère  ou  persistante.  Dans 
le  premier  cas,  elle  se  lie  à  l’ataxie  nerveuse,  aux  névroses,  aux  conges¬ 
tions  céréhro-méningées,  et  guérit  dans  un  temps  qui  ne  dépasse  pas 
plusieurs  mois  ;  dans  le  second  cas,  elle  se  lie  aux  hémorrhagies,  aux  ra¬ 
mollissements  des  lobes  antérieurs,  aux  tumeurs  qui  les  compriment,  et 
est  le  plus  souvent  incurable.  Le  pronostic  se  fonde  sur  les  circonstances 
étiologiques,  l’état  de  l’intelligence  en  général  et  la  simplicité  ou. non  de 
l’état  morbide. 

'Traftement.  —  L’aphasie  nerveuse  demande  un  calme  absolu  de 
l’e-sprit,  des  toniques  et  du  temps.  L’aphasie  produite  par  des  congestions 
cérébro-méningées  (fièvre  typhoïde,  variole  modifiée,  alcoolisme,  érysi¬ 
pèle  delà  face),  demande  une  médication  révulsive  énergique  (cautérisa¬ 
tion  ammoniacale  au  synciput;  Martin-Solon,  Bouillaud,  Trousseau, Wins- 
low);  dérivative  et  quelquefois  énergiquement  déplétive  (Trousseau). 
L’aphasie  symptomatique  de  grosses  lésions  organiques  demande  une 
médication  révulsive  et  une  hygiène  sévère,  dans  le  but  d’éviter  le  retour 
d’accidents,  et  de  modifier,  s’il  se  peut,  l’état  général  et  celui  des  artères 
souvent  athéromateuses.  Une  fois  les  premiers  temps  passés,  la  thérapeu¬ 
tique  de  l’aphasie  doit  non-seulement  s’adresser  à  l’organisme,  mais  elle 
doit  s’élever  au  rôle  de  l’éducation.  L’aphasique  doit  réapprendre  la  gram¬ 
maire  comme  au  jeune  âge,  et  suivre  en  particulier  la  même  méthode 
que  celle  qu’on  emploie  pour  les  sourds-muets.  Un  certain  nombre  de 
guérisons  prouve  l’efficacité  de  cette  thérapeutique  de  l’intelligence 
(Lordat,  Winslow). 
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APIIOIVIJE.  —  On  désigne  sous  le  nom  d’aphonie  la  perte  plus  ou 
moins  complète  de  la  voi.x.  Chez  la  plupart  des  personnes  aphones,  la 
voix  n’est  pas  entièrement  abolie,  mais  elle  est  plus  ou  moins  éteinte  : 
on  dit  qu’elles  parlent  à  voix  basse.  L’aphonie  n’est  point  le  mutisme. 
Presque  tous  les  auteurs  du  dernier  siècle  ont,  dans  leurs  ouvrages,  con¬ 
fondu  ces  deux  choses  fort  différentes  ;  ils  ont  décrit  des  aphonies  congé¬ 
nitale  (Schrôckfus) ,  mélancolique,  apoplectique,  etc.,  qui  ne  sont  que 
des  variétés  de  mutisme.  L’aphonie  et  le  mutisme  sont  cependant  deux 
choses  très-différentes  :  car,  dans  le  mutisme,  il  y  a  impossibilité  de 
former  des  sons  articulés;  dans  l’aphonie,  au  contraire,  la  voix  est  éteinte, 
mais  la  parole  est  conservée.  L’aphonie  a  été  également  confondue  à  tort 
avec  la  mussitation,  sorte  de  marmottement  dans  lequel  les  lèvres  et  la 
langue  se  meuvent,  comme  dans  l’acte  de  la  parole,  mais  sans  faire  en¬ 
tendre  aucun  son  appréciable.  Il  importait  de  fixer  le  sens  que  l’on  doit 
donner  au  mot  d’aphonie,  symptôme  commun  à  un  grand  nombre  d’af¬ 
fections,  et  dont  on  ne  saisit  bien  la  signification  précise  qu’en  analysant 
les  causes  si  diverses  qui  peuvent  la  produire. 

I.  Sauvages  distinguait  neuf  espèces  d’aphonie  '  :  Aphonie  mélanco¬ 
lique,  par  antipathie,  paralytique,  etc.  —  Cette  classification,  qui  est  une 
des  subdivisions  de  sa  Nosologie  méthodique,  montre,  par  l’absence 
complète  de  toute  méthode,  combien  il  faut  se  défier  de  ces  classifi¬ 
cations  qui  ne  reposent  comme  base  que  sur  une  étiologie  imparfai¬ 
tement  connue.  J.  Frank  a  établi  une  classification  un  peu  différente  : 
il  distingue  des  aphonies  sympathique,  primitive,  traumatique,  in¬ 
flammatoire,  catarrhale,  gastrique,  métastatique,  consensuelle.  Ces 
exemples  suffisent  pour  montrer  combien  était  grande  la  confusion  qui 
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régnait  alors  entre  les  diverses  formes  de  l’aphonie.  Les  classifications 
nombreuses  proposées  dans  ces  vingt  dernières  années  se  ramènent 
presque  toutes  à  ces  trois  divisions  :  aphonie  essentielle,  sympathique, 
symptomatique;  ou  bien  on  se  dispense  de  parler  des  cas  d’aphonie, 
symptômes  d’une  maladie  quelconque,  pour  ne  traiter  que  des  apho¬ 
nies  nerveuses.  Nous  préférons  grouper  sous  un  même  titre  toutes  les 
espèces  d’aphonie  dont  nous  avons  pu  nous  procurer  l’histoii'e  ;  nous 
marquerons  d’un  point  de  doute  les  observations  qui  ne  nous  paraissent 
pas  avoir  toute  la  certitude  désirable.  Mais,  pour  apporter  un  peu  de  clarté 
dans  cet  ensemble  très-considérable  de  faits,  nous  les  grouperons  suivant 
un  ordre  qui  satisfait  mieux  notre  esprit  que  ne  le  ferait  une  classification 
basée  sur  l’essentialité  ou  les  causes  productrices  de  l’aphonie.  Cette 
division  nouvelle  est  basée  sur  le  mécanisme  physiologique  de  la  pro¬ 
duction  de  la  voix. 

II.  La  voix  est  essentiellement  produite  par  le  passage  de  l’air  au 
travers  de  la  glotte,  dont  les  lèvres  tendues  vibrent  au  passage  du  cou¬ 
rant  d’air  et  produisent  un  son.  L’expiration  de  l’air,  la  fente  glottiqiie, 
la  tension  des  cordes  vocales,  tels  sont  les  trois  éléments  essentiels  de 
la  production  de  la  voix.  La  tension  des  cordes  vocales  tient  à  la  con¬ 
traction  des  muscles  thyro-aryténoïdiens  animés  par  le  nerf  récurrent. 
Mais  outre  cette  tension  active,  il  existe  encore  une  tension  passive  que 
règlent  et  favorisent  les  mouvements  de  bascule  des  cartilages  laryngés. 

De  là  trois  espèces  d’aphonie  : 

1"  Aphonie  produite  par  obstacle  au  rôle  actif  des  puissances  méca¬ 
niques  de  l’expiration  ; 

2“  Aphonie  produite  par  oblitération  partielle  ou  compression  du  con¬ 
duit  aérien,  soit  au-dessous,  soit  au  niveau  même  de  la  glotte  ; 

5°  Aphonie  produite  par  altération  fonctionnelle  ou  organique  des 
cordes  vocales  inférieures  :  celle-ci  se  subdivisant  suivant  qu’il  y  a  alté¬ 
ration  organique  ou  fonctionnelle  ayant  son  point  de  départ  dans  les 
muscles,  dans  les  nerfs,  qu’elle  ait  lieu  directement  ou  par  action  réflexe. 

Nous  nous  efforcerons  de  faire  rentrer  dans  les  limites  de  ce  cadre 
très-simple  la  plupart  des  aphonies  qui  ont  été  jusqu’ici  décrites  et  obser-:- 
vées,  mais  un  petit  nombre  échappe  à  toute  classification  et  forme  une 
sorte  de  cajmt  morluum.  Quelques-unes  sont  peut-être  des  aphonies 
réflexes,  mais  ne  sauraient  actuellement  être  ainsi  appelées,  à  moins  de 
faire  de  ce  mot  réflexes  le  synonyme  de  sympathiques. 

Cependant  ces  aphonies,  qu’on  est  convenu  d’appeler  essentielles,  ont 
un  très-grand  intérêt  pratique.  Survenant  sans  cause  connue,  appré¬ 
ciable,  elles  laissent  le  médecin  fort  embarrassé  ;  il  ne  sait  à  quoi  les 
rattacher,  comment  les  expliquer,  et  cependant  la  thérapeutique  n’est 
point  inactive,  mais  elle  est  le  plus  souvent  mal  dirigée,  et  c’est  tout  au 
hasard  que  l’on  essaye  telle  ou  telle  médication  ;  aussi  les  succès  qu’on 
obtient  ainsi  ont-ils  besoin  du  plus  sérieux  contrôle  pour  être  acceptés. 

Tout  en  faisant  remarquer  que  les  aphonies  essentielles  ne  sont  pro¬ 
bablement  que  des  aphonies  symptomatiques,  c’est-à-dire  dues  à  une 
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lésion  organique  ou  fonctionnelle  dont  la  nature  nous  est  restée  inconnue, 
nous  les  décrirons  avec  détail,  nous  contentant  pour  les  autres  espèces 
d’aphonie  d’en  faire  connaître  les  causes  et  la  valeur  séméiologique. 

Nous  éviterons  soigneusement  aussi  de  parler  de  ces  cas,  dans  lesquels 
la  dyspnée  est  arrivée  à  un  tel  point  que  la  voix  s’éteint  en  même  temps 
que  le  malade  étouffe.  Il  est  évident  qu’il  n’y  a  point  là,  en  réalité, 
aphonie  ;  ce  qui  domine,  c’est  la  dyspnée,  et  c’est  elle  seule  qui  doit 
appeler  l’attention. 

A.  Aphonie  produite  par  obstacle  au  rôle  actif  des  puissances  méca¬ 
niques  de  l'inspiration.  —  Ainsi  l’aphonie  peut  résulter  d’une  paralysie  du 
diaphragme  (obs.  de  Landry),  d’une  paralysie  des  muscles  intercostaux. 
Dans  un  cas  d’hémorrhagie  de  la  moelle  observé  par  Grisolle,  «  les  efforts 
impuissants  des  muscles  inspirateurs  se  faisaient  remarquer  au  premier 
abord  et  produisaient  une  aphonie  qui  mérite  d’être  mentionnée.  » 

L’aphonie  peut  se  rencontrer  dans  l’emphysème  pulmonaire,  dans 
l’asthme,  mais  elle  se  lie  si  intimement  à  la  dyspnée  qu’il  n’est  pas  néces¬ 
saire  d’y  insister  davantage.  Stokes  a  cité  deux  cas  d’aphonie  chez  des 
malades  atteints  de  pneumonie  ;  mais  nous  verrons  plus  tard  à  propos 
des  aphonies  réflexes,  à  quelles  causes  il  faut  les  rapporter. 

B.  Aphonies  par  compression,  altération  des  parois  de  la  glotte.  — 
C’est  ainsi  qu’on  observe  l’aphonie  dans  la  plupart  des  affections  laryn¬ 
gées  :  laryngite  chronique,  angine  glanduleuse  (Guéneau  de  Mussy)  lors¬ 
qu’il  n’y  a  point  altération  des  muscles  sous-jacents,  croup,  œdème  de 
la  glotte,  phthisie  laryngée  de  nature  tuberculeuse,  syphilitique,  cancéreuse, 
morve  chronique,  abcès,  végétations,  polypes,  fongosités,  hydatides. 

La  compression,  sur  le  larynx,  par  une  tumeur  extérieurement  située 
et  sans  que  le  nerf  récurrent  soit  intéressé  dans  cette  compression,  a  été 
rapportée  dans  un  grand  nombre  de  cas  comme  cause  produisant  l’aphonie. 

C.  Aphonie  par  altération  organique  ou  fonctionnelle  des  cordes  vocales 
'inférieures.  —  L’altération  organicjue  ou  fonctionnelle  du  muscle  qui 
soustend  les  cordes  vocales  inférieures  est  une  cause  fréquente  d’aphonie. 
Dans  la  laryngite  aiguë,  la  propagation  de  l’inflammation  an  muscle  sous- 
jacent  explique  l’aphonie.  Dans  le  croup,  les  fausses  membranes  peuvent 
bien  rendre  la  voix  enrouée,  rauque  et  voilée,  mais  l’obstacle  qu’elles 
apportent  à  l’émission  des  sons  ne  produit  que  rarement  l’aphonie 
complète.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  observe  de  l’aphonie;  il  est  facile  de 
l’expliquer  par  les  ulcérations  et  surtout  par  l’altération  des  muscles, 
altération  organique  sur  laquelle  de  récents  travaux  ont  appelé  l’atten¬ 
tion.  Dans  les  maladies  de  longue  durée,  dans  le  cours  des  maladies  ca¬ 
chectiques,  de  la  phthisie  pulmonaire,  la  voix  s’affaiblit  et  s’éteint  bientôt, 
entièrement. 

C’est  par  la  dégénérescence  graisseuse  des  muscles  laryngés  que  se 
])roduit  l’aphonie  dans  certaines  formes  d’empoisonnement,  particulière¬ 
ment  dans  l’empoisonnementpar  le  phosphore,  où  nous  l’avons  observée. 
Dans  l’intoxication  saturnine,  l’aphonie,  bien  qu’elle  puisse  être  céré¬ 
brale,  peut  aussi  reconnaître  pour  cause  une  dégénérescence  des  muscles. 
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C’est  également  par  la  dégénérescence  graisseuse  des  muscles  que  sur¬ 
vient  l’aphonie  dans  la  maladie  connue  sous  le  nom  d’atrophie  muscu¬ 
laire  progressiv'e. 

Mais  cette  altération  des  muscles  peut  être  primitive  ou  survenir  con¬ 
sécutivement  à  l’altération  des  nerfs;  on  sait,  en  effet,  que  la  section  des 
récurrents  amène  la  dégénérescence  graisseuse  des  muscles  auxquels  ils  se 
distribuent.  Ce  fait,  que  l’expérience  démontre  et  que  de  nombreuses  au¬ 
topsies  ont  permis  de  vérifier,  rapproche  l’une  de  l’autre,  l’aphonie  par 
altération  des  muscles  et  l’aphonie  par  altération  organique  des  nerfs, 
dont  il  nous  reste  à  parler  maintenant. 

Elle  a  lieu  le  plus  souvent,  par  le  fait  d’une  tumeur  avoisinant  la  tra¬ 
chée,  d’une  tumeur  du  médiastin,  comprimant  le  nerf  récurrent  :  abcès, 
kyste,  goitre,  anévrysme,  cancer.  A  ce  sujet,  Mandl  a  cru  nécessaire  d’ex¬ 
pliquer  l’aphonie  survenant  chez  les  phthisiques,  en  dehors  de  toute  ulcé¬ 
ration  laryngée,  par  une  compression  qu’exercerait  sur  le  nerf  récurrent 
le  sommet  du  poumon  infiltré  de  tubercules.  L’aphonie  s’explique  plus 
facilement,  dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  d’ulcérations  laryngées,  par  la 
laryngite  chronique  qui  peut  survenir  dans  le  conrs  ou  au  début  même 
de  la  phthisie. 

Il  y  a  encore  aphonie  lorsque  le  nerf  pneumogastrique  ou  le  récurrent 
sont  intéressés,  blessés,  contus,  soit  dans  une  blessure,  soit  dans  le  cours 
d’une  opération  malheureuse.  Mais,  dans  la  plupart  des  cas  de  ce  genre, 
la  voix  est  plntôt  rauque  qu’éteinte  ;  cela  tient  à  ce  que  les  muscles  ne 
sont  paralysés  que  d’un  seul  côté,  ce  qui  modifie  étrangement  le  timbre 
de  la  voix,  mais  sans  ponr  cela  l’abolir  entièrement  (hémiplégie  la¬ 
ryngée)  . 

L’altération  des  nerfs  peut  avoir  lieu  non  plus  à  leur  terminaison  et 
sur  leur  trajet,  mais  à  leur  origine  intra-crânienne.  C’est  ainsi  que  des 
fongus,  des  tumeurs  gommeuses  peuvent  produire  l’aphonie  sans  dyspnée. 
Woillez  a  cité  un  exemple  d’aphonie  survenue  à  la  suite  d’un  ramollisse¬ 
ment  aigu  du  cervelet.  Des  congestions  cérébrales  peuvent  s’accompagner 
d’aphonie.  Il  en  existe  un  très-beau  cas,  cité  par  le  docteur  Webster. 
Beaucoup  d’aphonies  dites  essentielles  rentrent  dans  cette  catégorie.  Nous 
en  voyons,  en  effet,  un  certain  nombre  guéries  par  la  saignée.  Tel  est  le 
cas  cité  par  Ollivier  (d’Angers),  ce  qui  démontre  évidemment  la  nature 
congestive  de  la  maladie  encéphalique  dont  l’aphonie  n’était  qu’un  des 
symptômes. 

Il  ne  nous  reste  plus  maintenant  qu’une  seule  variété  d’aphonie  :  les 
aphonies  réflexes.  Nous  en  trouverons  de  nombreux  exemples  :  aphonies 
dans  la  fièvre  intermittente,  pernicieuse,  le  choléra  épidémique  (Blache), 
aphonie  évidemment  liée  à  diverses  affections  génito-urinaires  survenant 
dans  le  cours  de  la  grossesse,  accompagnant  l’éclampsie,  tenant  à  la  pré¬ 
sence  de  vers  intestinaux  dans  l’intestin  (Büchner,  Davaine),  succédant  à 
la  brusque  disparition  d’un  exanthème,  à  la  suppression  d’une  hémor¬ 
rhagie,  à  une  péricardite,  et  enfin  le  cas  très-remarquable  de  Stokes, 
dans  lequel  il  s’agissait  d’une  aphonie  apparaissant  avec  une  pneumonie 
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superficielle  et  très-limitée  et  disparaissant  avec  l’inflammation  dont  elle 
était  un  phénomène  réflexe. 

D.  Aphonies  essentielles.  —  Nous  avons  maintenant  à  parler  des  apho¬ 
nies  qui  ne  rentrent  dans  aucune  des  divisions  que  nous  venons  de  tracer. 
Nous  les  décrirons  sous  le  nom  d’aphonies  essentielles. 

On  les  observe  le  plus  souvent  chez  des  femmes  hystériques  :  la  frayeur, 
la  colère,  une  violente  émotion,  en  sont  les  causes  occasionnelles  les  plus 
ordinaires.  Les  hommes  qui  mènent  une  vie  sédentaire  et  sont  forcés  de 
parler  en  public,  peuvent  aussi  être  atteints  d’aphonies  essentielles.  Cette 
forme  d’aphonie  peut  encore  se  rencontrer  après  l’ingestion  de  certaines 
substances  toxiques  (belladone,  etc.). 

L’aphonie  peut  apparaître  brusquement  ou  bien  être  précédée  d’un  peu 
d’irritation  dans  la  gorge,  irritation  qui  cesse  presque  entièrement  lorsque 
l’aphonie  est  devenue  complète.  Ce  dernier  cas,  quoique  admis  par  les  au¬ 
teurs,  ne  laisse  pas  que  de  nous  embarrasser,  car  dans  une  aphonie  pré-  ' 
cédée  d’irritation  dans  la  gorge,  nous  verrions  plutôt  un  exemple  de 
laryngite  aiguë  suivie  d’aphonie.  Le  plus  souvent,  le  début  est  brusque  ; 
il  n’y  a  pas  de  douleur  à  la  gorge,  de  dyspnée  ni  de  toux,  et  les  malades 
ne  s’aperçoivent  de  leur  état  qu’au  moment  où  ils  veulent  parler. 

Rien  n’est  plus  irrégulier  que  la  marche  et  la  durée  de  ces  aphonies 
essentielles.  La  maladie  peut  ne  se  terminer  qu’avec  la  vie  du  malade, 
ou  bien  cesser  tout  d’un  coup  et  complètement,  après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  ou  bien  encore  se  reproduire  à  des  intervalles  variables,  per¬ 
sistant  chaque  fois  pendant  un  temps  indéterminé,  et  alors  devenir  per¬ 
manente  ou  disparaître  pour  ne  plus  revenir.  Il  est  bien  rare  que  l’aphonie 
soit  vraiment  intermittente.  Il  en  existe  cependant  des  cas  très-curieux. 
Nous  en  citerons  deux.  Dans  un  cas,  observé  par  Rennes,  il  s’agit  d’une 
malade  atteinte  d’aphonie  intermittente  revenant  chaque  année,  à  la 
même  époque,  depuis  dix-sept  ans,  survenant  tous  les  jours  sur  l’heure 
de  midi,  et  cela  pendant  un  temps  qui  variait  de  trois  à  sept  mois.  On  peut 
rapprocher  de  cette  curieuse  observation  une  autre  non  moins  singulière 
et  qui  est  rapportée  dans  les  Mélanges  de  l’Académie  des  curieux  de  la 
nature.  Il  s’agit  d’une  jeune  Wurtembergeoise  qui,  pendant  quatorze  ans, 
ne  parlait  chaque  jour  que  pendant  deux  ou  trois  heures  de  la  journée. 

Nous  citons  ces  faits  en  indiquant  très-soigneusement  les  sources  où 
nous  les  avons  puisés  ;  ils  doivent  être  admis  avec  réserve. 

Le  diagnostic  de  l’aphonie  se  réduit  à  ceci  :  reconnaître  quelle  est  la 
cause  qui  l’a  produite. 

La  douleur,  la  dyspnée,  la  toux,  l’expectoration,  la  dyspnée  plus  in¬ 
tense  avec  paroxysme,  la  toux  croupale,  le  rejet  de  fausses  membranes 
feront  reconnaître  si  l’aphonie  se  rattache  à  une  laryngite  aigue  ou 
pseud  o-membraneuse . 

L’altération  de  la  voix  ayant  depuis  longtemps  précédé  l’aphonie,  la 
douleur  laryngée,  les  signes  de  la  tuberculisation  pulmonaire  ou  des  acci¬ 
dents  tertiaires  de  la  syphilis,  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic,  lorsque 
l’aphonie  tient  à  des  ulcérations  laryngées.  L’examen  au  laryngoscope 
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viendra  lever  tous  les  doutes,  à  tel  point  que  l’emploi  du  miroir  laryngien 
est  de  règle  pour  le  diagnostic  de  toute  espèce  d’aphonie  ;  les  résultats 
qu’il  donne,  positifs  ou  négatifs,  seront  toujours  précieux. 

Lorsque  l’aphonie  survient  à  la  suite  des  cachexies  profondes,  débili¬ 
tantes,  il  est  facile  d’en  déterminer  la  cause,  car  ce  n’est  que  dans  les 
derniers  temps  que  les  malades  deviennent  aphones. 

Lorsque  l’aphonie  tient  à  une  dégénérescence  graisseuse,  à  un  empoi¬ 
sonnement,  les  antécédents  saturnins,  les  autres  accidents  musculaires, 
lèveront  tous  les  doutes. 

Le  diagnostic  sera  également  facile  lorsqu’il  s’agira  de  tumeurs  com¬ 
primant  le  nerf  récurrent.  Cependant  si,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
l’apparition  delà  tumeur  nous  apprend  quelle  est  la  nature  de  l’aphonie, 
il  ne  faut  pas  oublier  que  l’aphonie  peut  être  le  premier  signe  d’une 
compression  par  une  tumeur  jusque-là  inaperçue  et  .aider  ainsi  au  dia¬ 
gnostic. 

Quant  aux  aphonies  réflexes,  en  ayant  l’attention  éveillée  sur  les  causes 
qui  peuvent  les  produire,  on  pourra  souvent  reconnaître  si  elles  tiennent 
à  des  affections  génito-urinaires,  à  la  présence  de  vers,  etc.  Cependant, 
dans  ces  cas,  le  diagnostic  est  souvent  douteux  et  la  cause  qui  produit 
l’aphonie  passe  inaperçue. 

Le  pronostic  de  l’aphonie  symptôme,  dépend  des  causes  qui  l’ont  pu 
produire.  Quant  à  l’aphonie  dite  essentielle,  elle  est  en  général  peu  grave, 
mais  elle  est  souvent  persistante,  tenace,  rebelle  à  toute  médication,  et 
constitue  pour  les  malades  une  pénible  infirmité. 

En  règle  générale,  l’aphonie  est  plus  facile  à  guérir  lorsqu’elle  est 
intermittente. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  du  traitement  des  aphonies  essentielles.  On 
a  à  peu  près  tout  essayé  dans  ces  aphonies  qui  se  montrent  si  souvent 
rebelles. à  toute  espèce  de  traitement  et  disparaissent  tout  d’un  coup  aussi 
rapidement  qu’elles  sont  venues,  sans  qu’on  puisse  attribuer  à  la  médi¬ 
cation  suivie  aucune  part  dans  la  guérison. 

On  a  essayé  des  vomitifs  (Lilienhayn),  l’emploi  du  calomel  à  haute 
dose,  l’électricité,  la  strychnine,  l’hydrothérapie,  la  saignée,  qui  a  donné 
quelques  bons  résultats  (Webster,  Blache,  Ollivier  d’Angers),  ainsi  que 
des  applications  d’huile  de  croton,  des  vésicatoires  (Lambert,  Bennati, 
Guersant),  la  cautérisation  au  nitrate  d’argent  (Trousseau).  On  a  essayé 
des  inhalations  de  chloroforme  (Pancoast),  de  vapeurs  ammoniacales 
(Cerner),  de  la  vapeur  de  benjoin  et  même  de  benzine.  En  un  mot,  on  a 
essayé  tant  et  de  si  divers  médicaments  pour  guérir  l’aphonie,  qu’on  peut 
trouver,  dans  leur  peu  de  succès,  la  meilleure  preuve  de  l’ignorance  où 
nous  sommes  encore  de  la  véritable  nature  des  aphonies  essentielles. 
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Auguste  Oulivier  et  Georges  Bergeron. 

APHROnnSl/tQlIES  (àçpoS'.«ay.oç  de  ’AçpoSt-ÂV)). — Médicaments 
ou  agents  médicinaux  qui  excitent  aux  plaisirs  de  l’amour. 

Dans  le  langage  d’une  science  sévère,  on  pourrait  discuter  la  question 
de  savoir  s’il  y  a  des  aphrodisiaques,  car  les  plaisirs  de  l’amour  réclament 
deux  conditions,  l’une  préalable,  le  désir,  l’autre  d’état,  la  puissance, 
qui  ne  tombent  pas  d’emblée  sous  le  coup  de  la  thérapeutique. 

L’ingestion  des  cantharides  et  du  phosphore,  les  plus  renommés  des 
aphrodisiaques,  n’a  pas  de  mesure  communément  applicable,  et  manque 
souvent  son  elfet  ou  crée  un  état  maladif  très-décidé,  même  douloureux, 
dont  l’idée,  par  conséquent,  ne  se  concilie  pas  avec  celle  des  plaisirs 
amoureux. 

Le  safran,  le  musc,  le  castoréum  et  les  excitants  diffusibles,  en  gé¬ 
néral,  ne  donnent  pas  la  puissance,  et,  ne  sont  guère  capables  que  d’ap¬ 
porter  l’appoint  d’une  légère  stimulation  à  l’aiguillon  puissant  du  désir 
qui  rapproche  les  sexes. 

Il  est  aussi  quelques  substances  comestibles  ou  alimentaires,  qui  ont 
une  réputation  vulgair.e  comme  aphrodisiaques,  la  truffe,  l’ail,  la  chair 
phosphorée  des  poissons,-  les  crustacés,  les  œufs.  Mais  comment  mesurer 
leur  action,  qui  a  le  pîus  souvent  pour  elle  la  complicité  d’aliments  siu- 
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culents  et  de  vins  généreux  capables,  en  effet,  de  surexciter  momenta¬ 
nément  un  instinct  facile,  ou  de  provoquer  le  réveil  éphémère  d’une 
puissance  assoupie?  Tous  ces  moyens  si  prônés  ne  sont  que  des  agents 
factices,  de  faux  prêtres  de  Vénus,  et  il  sera  toujours  vrai  que  la  jeunesse, 
la  santé  et  un  régime  sobre  de  vivre  sont  les  vrais  et  seuls  aphrodisiaques. 

S’il  n’y  a  pas  d’aphrodisiaques  proprement  dits,  il  y  a  cependant  une 
médication  aprodisiaque,  en  ce  sens  que  les  divers  états  maladifs  qui 
condamnent  l’homme  à  l’impuissance  avant  l’âge  peuvent  être  combattus 
avec  succès  par  des  traitements  appropriés. 

Dans  l’impossibilité  de  passer  en  revue  toutes  les  affections  d’où  peut 
provenir  l’anaphrodisie,  nous  nous  contenterons  de  signaler  la  cause  la 
plus  commune  de  la  déchéance  virile,  dans  l’épuisement  produit  par 
l’abus  des  plaisirs  sexuels,  l’onanisme,  la  spermatorrhée  involontaire,  les 
hémorrhagies  fréquentes.  C’est  alors  que  les  toniques,  les  martiaux, 
l’hydrothérapie,  l’électricité,  associés  à  l’inspiration  d’un  air  riche  en 
oxygène,  et  à  une  continence  passagère,  rendent  de  grands  services,  et 
constituent  une  médication  aphrodisiaque  efficace.  Enfin  quelques  pra¬ 
ticiens,  Chaptal  entre  autres,  disent  avoir  retiré  de  l’avantage  de  l’im¬ 
mersion  du  pénis  dans  un  bain  tiède  sinapisé.  Ce  moyen,  propre  à  vaincre 
la  flaccidité  des  corps  caverneux,  ne  paraît  cependant  pas,  a  priori,  capable 
de  remédier  sérieusement  à  l’impuissance,  et  n’a  pas,  en  tout  cas,  fait 
fortune  parmi  les  aphrodisiaques. 

On  peut  en  dire  autant  de  l’érection  extemporanée  que  produirait  l’ap¬ 
plication  sur  la  région  pubienne  d’une  ventouse  profonde  dans  laquelle 
serait  introduit  le  pénis. 
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Ph.  Ricord. 

APHTllES  {aphthæ,  àœ6at,  de  otittsiv,  brûler).  —  Sous  Je  nom  d’ap/t 
thés,  on  désigne  une  éruption  vésico-pustuleuse  siégeant  sur  la  muqueuse 
buccale  et  parfois  sur  les  autres  parties  de  la  muqueuse  digestive.  L’étude 
des  aphthes  ne  remonte  pas  très-loin  dans  l’histoire  de  la  pathologie  mé¬ 
dicale.  Je  ne  veux  pas  dire  par  là  que  les  aphthes  n’aient  pas  été  connus 
de  tout  temps  ;  ce  serait  commettre  une  étrange  erreur,  car  le  mot  aph- 
the  se  rencontre  dans  tous  les  livres  des  pathologistes,  depuis  Hippocrate 
jusqu’à  nos  jours.  Seulement  la  connaissance  de  sa  signification,  on  peut 
le  dire,  ne  date  que  de  notre  siècle.  Ce  n’est  que  par  suite  des  progrès  si 
féconds  imprimés  à  la  pathologie  médicale  par  l’étude  si  approfondie  de 
l’anatomie  pathologique,  qu’on  est  parvenu  à  savoir  ce  qu’on  doit  enten- 
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dre  aujourd’hui  par  ce  mot  aphthe.  Ce  n’est  que  par  l’application  des  re¬ 
cherches  microscopiques  aux  diverses  altérations  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale,  que  les  cliniciens  modernes  ont  pu  mettre  un  peu  d’ordre  dans  ce 
chaos;  et  bien  préciser  la  nature  des  altérations  si  nombreuses  de  la  mu¬ 
queuse  digestive. 

Les  anciens  auteurs  font  rentrer  dans  les  aphlhes  tout  ulcère  de  la 
bouche,  quelle  que  soit  d’ailleurs  sa  forme  primitive  (Hippocrate,  Galien, 
Cullen,  etc.)  ;  d’autres  auteurs,  au  contraire,  ont  dénommé  aphthes,  une 
éruption  papuleuse  ou  vésiculeuse  de  la  muqueuse  digestive  qui  peut 
subséquemment  donner  lieu  à  des  ulcérations  simples  ou  gangréneuses, 
mais  qui  le  plus  souvent  se  termine  par  desquammation  (Arétée,  Sylvius, 
Mercurialis,  etc...).  Certains  pathologistes  modernes,  suivant  en  cela  les 
erreurs  de  leurs  devanciers,  décrivent  sous  ce  nom  les  différentes  stoma¬ 
tites  connues,  aujourd’hui,  sous  le  nom  de  pseudo-membraneuses,  de 
muguet.  Ils  n’ont  même  pas  craint  de  considérer  la  gangrène  des  parois 
de  la  bouche  comme  une  variété  d’ aphthe  (aphthe  gangréneux).  C’est  ainsi 
que  le  docteur  Good  admet  trois  variétés  principales  d’aphthes  qu’il  dé¬ 
crit  sous  le  nom  d’emphlisis  aphtha  :  1“  l’ulcération  noire  ou  aphthe 
malin  (aphthe  gangréneux  ou  mieux  stomatite  gangréneuse)  ;  2“  l’ul¬ 
cération  blanche  ou  aphthe  des  enfants  (muguet)  ;  5°  aphthe  chronique. 
Dugès,  confondant  sous  le  nom  d’ aphthe  toutes  les  altérations  de  la  mu¬ 
queuse  buccale,  décrit  successivement  ;  1°  les  aphthes  érythémateux  ; 
2“  les  aphthes  couenneux  ;  5“  les  aphthes  ulcéreux  ;  4“  enfin  ,  les  aph¬ 
thes  gangréneux.  Bouley  et  Caillaut  décrivent  une  maladie  aphtheuse  se 
présentant  sous  deux  formes  principales,  une  aiguë  et  une  chronique.  La 
forme  aiguë  comprend  la  stomatite  ulcéreuse  aiguë,  la  stomatite  aph¬ 
theuse.  La  forme  chronique  comprend  la  stomatite  ulcéreuse  chronique, 
la  stomatite  gangréneuse. 

Les  auteurs  du  Compendium  de  médecine,  admettant  l’opinion  de 
Dugès,  désignent  sous  le  nom  d’aphthes  toute  maladie  de  la  membrane 
muqueuse  buccale  caractérisée  tantôt  par  une  rougeur  érythémateuse  de 
cette  membrane,  tantôt  par  le  dépôt  d’une  couenne  ou  pseudo-membrane, 
tantôt  par  le  développement  d’une  éruption  vésiculeuse  ou  pustuleuse, 
tantôt  par  la  formation  de  petites  ulcérations  blanchâtres,  tantôt  enfin  par 
le  développement  d’eschares  gangréneuses.  Ces  altérations  diverses,  ajou¬ 
tent  ces  auteurs,  qui  constituent  la  maladie  aphtheuse,  sont  susceptibles 
d’ailleurs  de  se  propager  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable 
aux  parties  qui  avoisinent  la  bouche,  et,  au  dire  même  de  certains  au¬ 
teurs,  à  toute  la  membrane  muqueuse  des  voies  digestives.  Ces  différents 
auteurs,  on  le  voit,  donnent  au  mot  aphthe  une  grande  extension,  et, 
par  suite,  ils  confondent  plusieurs  maladies. 

Les  auteurs  du  Compendium,  prévoyant  du  reste  qu’on  ne  manquerait 
pas  de  faire  ressortir  cette  confusion,  cherchent  à  se  justifier  en  disant 
que  le  mot  aphthe,  pris  dans  son  acception  étymologique,  ne  veut  pas 
désigner  plutôt  une  altération  vésiculeuse  ou  pustuleuse  que  le  dépôt  d’une 
pseudo-membrane  ou  le  développement  d’une  gangrène.  Cette  explication, 
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fondée  sur  l’étymologie  du  mot  aphthe  (brûlure),  paraîtrait  assez  fondée, 
du  moment  où  l’on  voudrait  désigner  ainsi  la  vive  cuisson,  la  douleur  qui 
accompagne  toute  lésion,  et  surtout  toute  ulcération  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale.  Mais  nous  ne  pensons  pas  qu’il  faille  prendre  ici  ce  mot  dans  toute 
son  acception  ;  car  plusieurs  lésions  de  cette  muqueuse  présentant  le  même 
phénomène,  il  s’ensuit  qu’on  est  conduit  à  faire  une  confusion  déplorable 
entre  des  affections  de  nature  différente.  Est-il,  en  effet,  jiermis,  aujour¬ 
d’hui,  d’englober  sous  une  même  dénomination  des  afféctions  telles  que 
la  stomatite  érythémateuse,  le  muguet,  les  aphthes,  la  stomatite  ulcéro- 
membraneuse,  la  stomatite  couenneuse  et  la  gangrène  de  la  bouche  ?  Je 
ne  le  crois  pas. 

Du  reste,  cette  confusion  d’affections  de  nature  différente,  basée  sur 
l’existence  d’un  phénomène  commun,  n’a  pas  été  faite  seulement  à  pro¬ 
pos  de  l’aphthe,  et  nous  trouverions  facilement  dans  la  nosologie  d’autres 
exemples.  Mais  ce  serait  sortir  de  notre  sujet.  Qu’il  nous  suffise  d’avoir 
signalé  le  fait.  La  clinique,  du  reste,  aidée  des  moyens  nouveaux  qu’elle 
a  à  sa  disposition,  tend  de  plus  en  plus  à  faire  cesser  cette  confusion. 

Deux  pathologistes  anglais,  Willan  et  Bateman,  cherchèrent  les  pre¬ 
miers  à  séparer  les  aphthes  des  autres  lésions  de  la  muqueuse  buccale,  et 
décrivirent  sous  ce  nom  les  éruptions  de  formes  arrondies  ou  vésiculeuses 
siégeant  sur  cette  muqueuse.  Seulement,  en  divisant  les  aphthes  en  ceux 
du  nouveau-né  et  en  ceux  de  l'adulte,  ils  commirent  l’erreur,  ainsi  que  le 
fait  remarquer  fort  judicieusement  Guersant,  de  confondre  le  muguet  et 
l’aphthe.  Les  pathologistes  qui  marchèrent  sur  leurs  traces,  tels  que 
Guersant,  Billard,  et,  de  nos  jours,  Barthez  et  Rilliet,  Hardy  et  Béhier, 
Valleix,  adoptèrent  l’idée  de  Willan,  tout  en  séparant  des  aphthes  le 
muguet  et  toutes  les  phlegmasies  de  la  bouche  qui  se  présentent  sous  la 
forme  de  plaques  plus  ou  moins  larges  ou  de  surfaces  ulcérées  ou  non  ul¬ 
cérées.  Quant  à  nous,  adoptant  complètement  cette  opinion,  nous  décri¬ 
rons  sous  le  nom  d’aphthe,  d’accord  en  cela  avec  l’étude  microscopique, 
cette  affection  de  la  muqueuse  buccale,  caractérisée  dans  une  première 
période  par  une  vésicule,  et  dans  la  deuxième  par  une  ulcération.  Nous 
aurons  donc  à  passer  en  revue  les  caractères  anatomiques  de  cette  éru¬ 
ption,  les  phénomènes  locaux  et  généraux  qui  peuvent  l’accompagner  ;  les 
causes  qui  lui  donnent  naissance  ;  son  diagnostic  d’avec  les  autres  affec¬ 
tions  de  la  muqueuse  buccale  et  le  traitement  qu’il  convient  de  lui  appli¬ 
quer.  En  dernier  lieu,  nous  chercherons  à  connaître  sa  nature  et  à  voir 
si  cette  affection  n’existe  pas  ailleurs  que  chez  l’homme. 

Carac.icreüt  aiintoiuSq<i(‘s.  —  L’éruption  aphtheuse  est  caractérisée 
par  une  petite  tumeur  vésiculeuse,  arrondie,  appréciable  au  toucher  et  à 
la  langue.  Cette  tumeur  est  d’abord  transparente,  puis,  au  bout  d’un  ou 
deux  jours,  elle  devient  opaque,  et  se  présente  alors  sous  forme  de  petits 
points  blancs,  offrant  quelquefois  une  tache  foncée  au  centre  (Billard). 
Dès  le  jour  même  de  l’apparition  de  la  tumeur,  ou  au  plus  tard  le  lende¬ 
main,  un  bourrelet,  gris  ou  blanc,  dur  à  sa  base,  se  développe  au-des¬ 
sous  et  autour  de  la  vésicule  et  lui  donne  l’aspect  d’une  pustule.  Rarement 
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l’éruption  s’arrête  à  ce  degré;  le  plus  souvent  on  observe  les  progrès 
suivants,  progrès  qui  ont  été  surtout  bien  étudiés  par  Billard.  «  On  voit, 
dit  cet  auteur,  les  points  folliculeux  s’élargir,  en  conservant  pourtant  le  nr 
forme  ronde  primitive.  On  ne  tarde  pas  à  voir  sortir  de  leur  pertuis  cen¬ 
tral  une  matière  blanchâtre  qui  se  trouve  d’abord  comme  comprimée  et 
voilée  par  l’épithélium.  La  déchirure  ou  mieux  l’ulcération  de  ce  dernier 
ne  tardant  pas  à  survenir,  cette  matière  blanche  ou  puriforme  est  libre¬ 
ment  exsudée.  »  Alors  l’aphtbe  prend  un  nouvel  aspect,  et  ici  commence 
la  deuxième  période,  qu’on  pourrait  appeler  période  d’ulcération  ou  de 
suppuration.  Pendant  celle-ci,  le  bourrelet  s’affaisse  peu  à  peu,  de  ma¬ 
nière  à  être  de  niveau  avec  les  parties  environnantes.  Parvenue  à  ce  degré, 
la  lésion  se  présente  sous  la  forme  d’un  ulcère  superficiel  à  bords  arron¬ 
dis,  quelquefois  coupés  à  pic,  plus  ou  moins  tuméfiés,  et  presque  toujours 
environnés  d’un  cercle  inflammatoire  d’un  rouge  feu.  Ces  petites  ulcéra¬ 
tions  peuvent  se  réunir  les  unes  aux  autres,  surtout  lorsqu’elles  sont  très- 
rapprochées,  et,  par  suite,  donner  lieu  à  une  surface  ulcérée  assez  large 
et  de  forme  irrégulière. 

Le  fond  des  ulcères  est  ordinairement  d’un  gris  assez  marqué,  avec  une 
espèce  de  demi-transparence.  Souvent,  d’après  Billard,  les  bords  et  le 
centre  de  cette  légère  ulcération  sécrètent  une  matière  pultacée  blanche, 
adhérente  comme  une  petite  croûte,  et  finissant  par  se  détacher  et  par 
tomber  au  milieu  de  la  salive  de  l’enfant.  Cette  période  se  prolonge  ordi¬ 
nairement  pendant  plusieurs  jours  et  même  durant  un  ou  plusieurs  sep¬ 
ténaires.  Les  bords  de  l’ulcération  s’abaissent  progressivement  de  manière 
à  être  de  niveau  avec  les  parties  environnantes.  L’ulcération  acquiert  plus 
de  largeur  et  se  borde  d’un  petit  cercle  rouge  qui  annonce  ordinairement 
la  tendance  à  la  cicatrice.  Cette  cicatrisation  se  fait  très-rapidement,  sur¬ 
tout  lorsque  la  petite  ulcération  est  détergée,  et  souvent  elle  s’opère  du 
jour  au  lendemain,  sans  laisser  aucune  trace  sur  la  membrane  muqueuse 
qu’une  petite  tache  rouge  qui  disparaît  promptement  (Guersant). 

L’éruption  ajihtheuse,  comme  toute  éruption  en  général,  peut  être  dis¬ 
tinguée,  relativement  au  nombre  des  vésicules,  en  discrète  et  confluente. 
Dans  le  premier  cas,  les  vésicules  sont  en  petit  nombre  et  leur  siège  d’élec¬ 
tion  est  sur  les  côtés  du  frein  et  sur  les  bords  de  la  langue,  sur  la  face  in¬ 
terne  des  lèvres,  surtout  de  la  lèvre  inférieure,  sur  la  face  interne  des 
joues  et  sur  le  sommet  des  gencives  chez  les  enfants  qui  n’ont  pas  encore 
de  dents  (Billard) .  Barement  on  en  observe  sur  la  voûte  palatine.  Pourtant, 
dans  certains  cas,  l’éruption  ne  se  bornerait  pas  à  la  muqueuse  bucale,  on 
la  trouverait  encore  dans  le  pharynx  et  dans  l’œsophage.  Toutefois,  nous 
devons  dire  que  ces  faits  s’observent  plutôt  dans  les  aphthes  confluents 
que  dans  les  aphthes  discrets.  On  a  signalé,  en  effet,  des  aphthes  dans 
l’estomac  et  dans  l’intestin  lorsque  l’éruption  était  confluente.  Mais  cette 
forme  est  rare,  elle  s’observe  quelquefois  chez  les  enfants.  Pour  les 
adultes,  c’est  surtout  dans  les  pays  humides  qu’on  la  rencontrerait.  Nous 
verrons  plus  tard  ce  qu’il  faut  penser  de  la  description  de  cette  foi'me 
d’aphthcs  qui  nous  a  été  -laissée  par  Ketelaer. 
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Symptômes.  : —  Les  aphthes  constituent  tantôt  une  affection  toute 
locale,  tantôt  ils  sont  l’expression  symptomatique  d’une  maladie  géné¬ 
rale,  soit  aiguë,  soit  chronique.  Les  symptômes  qui  accompagnent  leur 
développement  sont  de  deux  sortes  :  les  uns  tiennent  à  la  présence  de 
l’éruption  sur  la  muqueuse  buccale  et  sont  purement  locaux  ;  les  autres 
accusent  une  souffrance  plus  ou  moins  grande  de  l’organisme,  ce  sont 
les  symptômes  généraux.  Parmi  les  premiers,  nous  trouvons  d’abord  un 
sentiment  de  gêne,  de  chaleur  à  la  bouche.  A  ceux-ci  succède  une  vive 
cuisson  dès  que  rulcération  apparaît.  Celle-ci  devient  très-douloureuse 
au  contact  de  tout  corps  étranger,  de  la  langue  même  :  à  ce  moment,  la 
mastication  est  un  peu  gênée,  et  chez  les  enfants  à  la  mamelle  la  succion 
est  difficile  et  douloureuse.  Chez  eux  aussi,  la  bouche  est  le  siège  d’une 
chaleur  âcre,  et  le  contact  de  leurs  lèvres  sur  le  sein  de  la  nourrice  peut 
être  assez  irritant  pour  déterminer  au  mamelon  de  la  rougeur  et  même 
des  excoriations.  Aussi  n’est-il  pas  rare  de  voir  l’enfant  refuser  de 
prendre  le  sein,  de  boire  ou  de  manger,  ou  tout  au  moins  il  ne  le  fait 
qu’avec  une  grande  répugnance.  Les  sécrétions  buccales  sont  presque 
toujours  augmentées,  mais  une  abondante  salivation  est  un  symptôme 
exceptionnel.  Il  est  bien  rare  que  cette  maladie  ne  soit  pas  accompagnée 
d’une  gingivite  plus  ou  moins  intense  ;  elle  est  surtout  marquée  au 
niveau  des  gencives  antérieures,  dont  la  membrane  muqueuse  devient 
rouge,!’ luisante,  humide,  boursouflée,  quelquefois  saignante.  Ce  sym¬ 
ptôme,  ajoute  Rilliet,  lui  a  été  souvent  utile  pour  le  diagnostic,  dans  les 
cas  où  l’aphthe  était  petit,  solitaire,  et  caché  dans  le  sinus  de  la  mem¬ 
brane  gingivo-labiale.  Si  cette  gingivite  accompagne  souvent  l’aphthe 
chez  l’enfant,  suivant  le  dire  de  Rilliet,  la  contre-partie  n’en  est  pas 
moins  vrai,  et  nous  verrons,  à  propos  des  causes,  que  la  gingivité  soit 
aiguë,  soit  chronique,  est  une  des  grandes  causes  de  l’aphthe  chez  l’adulte. 

ILest  rare,  ajoute  Rilliet,  que  la  stomatite  dépasse  le  degré  de  la  simple 
gingivite,  cependant  il  a  vu  à  Genève,  en  1852,  à  une  époque  où  ré¬ 
gnaient  des  affections  catarrhales  et  diphthéri tiques,  les  aphthes  se 
montrer  aussi  épidémiquement  et,  dans  quelques  cas,  se  compliquer  d’une 
stomatite  membraneuse  assez  intense.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  symptômes 
locaux  qui  accompagnent  l’éruption  aphtheuse  sont  peu  nombreux  et 
surtout  peu  graves.  Le  plus  souvent  il  n’y  a  pas  de  stomatite,  ou  du 
moins  il  n’existe  qu’une  stomatite  très-localisée.  A  celle-ci  se  joint  une 
cuisson  plus  ou  moins  douloureuse  occasionnée,  parla  présence  de  l’ulcé¬ 
ration,  et  une  gêne  plus  ou  moins  grande  qui  en  résulte,  soit  pour  la  mas¬ 
tication  ou  la  succion,  soit  pour  les  mouvements  de  la  langue. 

L’aphthe  est  une  indisposition  qui  ne  s’accompagne  qu’ exceptionnelle¬ 
ment  de  symptômes  généraux  de  quelque  importance.  Ceux-ci  se  montrent 
surtout  chez  les  enfants,  jamais  chez  les  adultes.  Quand  ils  existent  chez 
ceux-ci,  je  crois  qu’on  doit  voir  dans  l’éruption  aphtheuse  plutôt  un 
épiphénomène  des  accidents  graves  qui  se  montrent,  qu’une  cause  de 
ces  derniers.  Cette  opinion,  du  reste,  ressortira  pleinement  de  la  des¬ 
cription  de  ces  phénomènes  observés  dans  les  épidémies  de  la  Hollande, 
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et  trouvera  un  plus  grand  développement  lorsque  nous  nous  occuperons 
de  la  pathogénie  des  aphthes. 

Les  auteurs,  du  reste,  qui  se  sont  occupés  des  maladies  des  enfants, 
ont  rarement  vu  des  symptômes  généraux  accompagner  l’éruption  aph- 
theuse. 

Billard,  la  plupart  du  temps,  n’a  pas  constaté  de  fièvre  ;  si  la  lièvre  se 
montre,  ce  n’est  que  chez  les  enfants  déjà  un  peu  avancés  en  âge,  et  encore 
ne  l’éprouvent-ils  pas  tous.  Parfois,  pourtant,  ils  sont  un  peu  éprouvés, 
mal  à  leur  aise,  irritables,  ils  ont  les  yeux  battus,  la  langue  blanche,  un 
peu  de  dyspepsie  et  de  la  soif.  Tous  ces  symptômes  ne  tardent  pas  à  se 
dissiper  et  l’aphthe  se  cicatrise  rapidement.  Si  les  aphthes  sont  con¬ 
fluents,  dit  Billard,  de  graves  accidents  se  montrent.  On  voit  l’enfant 
pâlir,  maigrir  promptement,  avoir  un  dévoiement  plus  ou  moins  abon¬ 
dant  et  vomir  presque  tout  ce  qu’on  lui  fait  prendre.  Cela  résulte  de  ce 
que  la  maladie  s’est  propagée  dans  l’œsophage,  l’estomac  et  les  intestins, 
complication  des  plus  fréquentes  et  des  plus  funestes.  On  observe  sou¬ 
vent  aussi  des  régurgitations  et  des  éructations  qui  répandent  une  odeur 
acide.  Tels  seraient  les  seuls  phénomènes  généraux  observés. 

Les  aphthes  confluents  se  montrent  rarement  en  France.  Cette  forme 
est  assez  commune  en  Hollande,  où  elle  règne  épidémiquement.  D’après 
plusieurs  auteurs  étrangers,  Ketelaer  entre  autres,  elle  attaque  princi¬ 
palement  les  femmes  en  couche.  Guersant  en  donne  la  description  sui¬ 
vante  :  «  Elle  débute  ordinairement  par  des  frissons,  de  la  céphalalgie,  de 
la  fièvre  et  des  vomissements  ;  ces  symptômes  se  calment  après  l’éruption  ; 
la  fièvre  diminue  sans  cesser  d’être  continue;  quelquefois  même  elle 
s’accompagne  d’exacerbations  plus  ou  moins  prononcées.  La  déglutition 
est  presque  toujours  plus  ou  moins  douloureuse,  en  raison  du  nombre 
plus  ou  moins  considérable  des  pustules  qu’on  observe  sur  le  voile  du 
palais  et  dans  les  fosses  gutturales.  Ces  pustules  simulent  assez  bien 
l’éruption  varioleuse.  Dans  ce  cas,  le  malade  est  tourmenté  d’angoisses 
précordiales,  d’anxiété,  de  nausées  et  même  de  vomituritions.  Si  l’éru¬ 
ption  se  propage  jusqu’au  canal  intestinal,  les  douleurs,  abdominales,  la 
diarrhée  et  souvent  même  des  symptômes  typhoïdes  accompagnent  les 
autres  phénomènes';  la  maladie  peut,  alors,  se  prolonger  jusqu’au  delà 
du  troisième  septénaire,  et  se  terminer  par  la  mort,  comme  chez  une 
femme  en  couche,  qu’il  a  eu  l’occasion  d’observer.  Du  reste,  les  cas  de 
véritables  aphthes  confluents  dans  la  bouche,  dans  le  pharynx,  sont 
extrêmement  rares,  même  chez  les  femmes  en  couche,  car  M.  le  profes¬ 
seur  Cruveilhier  n’a  jamais  vu  à  la  Maternité  cette  éruption  aphtheuse.  » 
Dans  les  cas  d’aphthe  confluent,  ajoute  cet  auteur,  même  lorsque  la  ma¬ 
ladie  n’a  pas  envahi  l’intestin,  ou  ne  coïncide  point  avec  une  altération 
morbide  quelconque  du  canal  intestinal,  la  marche  de  l’éruption  qu’on 
observe  dans  la  bouche  est  assez  lente.  La  période  d’ulcération  dure  sou¬ 
vent  plus  d'un  septénaire,  et  la  guérison  se  fait  toujours  attendre  au 
moins  douze  à  quinze  jours. 

Marche,  durée,  terminaison.  —  La  marche  de  l’éruption  aphtheuse 
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varie  suivant  qu’elle  est  discrète  ou  confluente.  Ordinairement,  la  cicatri¬ 
sation,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  ne  se  fait  pas  attendre.  En  quati’e  ou 
cinq  jours,  l’éruption  est  complètement  cicatrisée.  Cependant  il  arrive 
fréquemment  que  le  développement  des  pustules  ayant  lieu  successive¬ 
ment,  la  marche  de  la  maladie  en  est  rendue  plus  lente.  D’autres  fois, 
pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  les  ulcérations  sont  plus  tenaces  et  se 
prolongent  ;  dans  ce  cas,  elles  se  couvrent  quelquefois  de  petites  croûtes 
formées  par  du  sang  exhalé  ou  d’une  mince  couche  de  mucus  concrété. 
Quand  les  ulcérations  ont  de  la  peine  à  se  cicatriser,  la  maladie  peut 
durer  trois  semaines  ou  un  mois.  En  général,  cette  marche  lente  s’observe 
dans  les  aphthes  confluents,  aussi  Guersant  leur  a-t-il  donné  le  nom  de 
stationnaire,  par  rapport  aux  discrets,  qu’il  nomme  éphémères. 

La  durée  de  l’éruption  est  donc  en  rapport  avec  l’ulcération.  C’est 
pourquoi  chez  quelques  personnes,  surtout  chez  celles  qui  se  livrent  à  des 
excès,  on  voit  la  maladie  durer  des  semaines  entières.  En  outre,  on  peut 
voir,  sous  l’influence  d’une  disposition  particulière  propre  à  l’enfance  et 
surtout  à  la  jeunesse,  cette  affection  reparaître  et  se  succéder  avec  une 
persistance  quelquefois  très-rebelle.  C’est  ainsi  que  le  professeur  A.  Tar¬ 
dieu  a  vu,  pendant  plusieurs  années,  chez  un  jeune  homme  de  moeurs 
régulières,  l’éruption  buccale  alterner  avec  une  éruption  de  même  nature 
ayant  son  siège  à  la  face  interne  du  prépuce. 

La  terminaison  ordinaire  est  la  cicatrisation.  Les  auteurs  qui  ont  con¬ 
fondu  l’aphthe  avec  les  autres  altérations  de  la  muqueuse  buccale  ont 
admis  d’autres  terminaisons.  Nous  nous  sommes  expliqué,  à  ce  sujet,  au 
commencement  de  cet  article,  aussi  nous  n’y  reviendrons  pas.  Toutefois 
nous  devons  dire  que  certains  auteurs.  Billard  entre  autres,  ont  admis 
comme  terminaison  exceptionnelle  la  gangrène.  Dans  ce  cas,  dit  Billard, 
les  bords  se  flétrissent,  prennent  un  aspect  brûlé,  déchiré,  mollasse  ;  il 
se  forme  à  leur  centre  une  eschare  brune  qui  bientôt  se  détache  et  laisse 
à  nu  une  surface  vermeille  et  granulée.  Les  parties  environnantes  se  tumé¬ 
fient,  prennent  un  aspect  violacé,  et  sont  molles  et  faciles  à  déprimer. 
Salivation  abondante,  la  face  pâlit,  le  malade  reste  affaibli,  abattu  et 
meurt  sans  avoir  offert  de  réaction. 

Diagnostic  et  proiiosflc.  —  Le  diagnostic  de  l’aphthe  doit  être  fait  à 
ses  deux  périodes  :  1“  lorsque  la  vésicule  existe  encore  ;  2“  lorsque  l’ulcé¬ 
ration  est  formée.  Dans  le  premier  cas,  le  diagnostic  est  facile,  il  ne 
peut  y  avoir  d’erreur,  disent  Hardy  et  Béhier.  Toutefois,  plusieurs  affec¬ 
tions  peuvent  donner  lieu  tout  d’abord  à  une  méprise  ;  plus  tard,  elle  ne 
saurait  avoir  lieu.  Il  existe  pourtant  une  affection  de  la  muqueuse  buccale 
qui  a  été  longtemps  confondue  avec  l’aphthe  chronique  (olophlyctide  chro¬ 
nique  d’Alibert)  ;  je  veux  parler  de  l’hydroa  vacciniforme,  affection  dont 
nous  devons  la  connaissance  au  célèbre  médecin  de  Saint-Louis,  Bazin. 
Cette  espèce  d’hydroa  se  montre  aussi  bien  sur  la  muqueuse  buccale  que 
sur  la  peau.  Il  débute  par  des  taches  rouges  sur  lesquelles  naissent  bientôt 
des  vésicules  transparentes  semblables  à  celles  de  l’aphthe.  Mais,  dès  le 
deuxième  jour,  elles  présentent  une  ombilication  très-évidente,  et  en  peu 
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(le  temps  il  se  forme  une  croûte  successivement  au  centre  et  à  la  circon¬ 
férence  de  la  vésicule.  La  marche,  on  le  voit,  n’est  pas  celle  de  l’aphthe  ; 
au-ssi  dès  le  deuxième  jour  la  méprise  ne  sera  plus  possible. 

Avec  le  muguet,  la  confusion  ne  peut  plus  avoir  lieu.  Du  reste,  Lélut 
avait  séparé  nettement  ces  deux  affections.  Le  muguet,  dit  cet  auteur, 
considéré  dans  sa  nature  locale,  n’est  ni  une  éruption,  ni  une  réunion 
d’ulcérations,  ni  un  état  gangréneux  de  la  membrane  muqueuse  diges¬ 
tive,  mais  une  fausse  membrane  qui,  pendant  la  vie  ou  après  la  mort, 
peut  être  vue  sus  ou  sous-épithéliaque,  mais  dont  rien  ne  prouve  incon¬ 
testablement  le  siège  primitif  exclusivement  sous  l’épithélium.  De  nos 
jours,  le  microscope  a  établi  la  nature  différente  de  ces  deux  affections, 
en  démontrant  dans  la  fausse  membrane  du  muguet  la  présence  d’un 
cryptogame  (oïdium  albicans). 

Les  Anglais  décrivent  sous  le  nom  d’angine  aphtheuse,  l’angine  connue 
aujourd’hui  en  France  sous  le  nom  d’angine  couenneuse  commune  (Bre¬ 
tonneau),  d’herpès  guttural  (de  Gubler),  d’angine  herpétique  (Féron). 
Nous  avons  vu  que  l’éruption  aphtheuse  pouvait  occuper  les  amygdales,  le 
voile  du  palais,  le  pharynx.  Il  est  donc  de  toute  nécessité  de  démontrer 
que  l’éruption  aphtheuse  que  nous  avons  décrite  n’a  aucun  rapport  avec 
celle  des  Anglais.  Elle  en  diffère,  en  effet,  par  ses  excoriations,  son  mode 
d’évolution,  sa  cause. 

Dans  l’aphthe  de  la  bouche  et  du  pharynx,  l’u  Icération  est  assez  pro¬ 
fonde,  analogue,  dit  le  professeur  Trousseau,  à  la  pustule  d’ecthyma  de 
la  peau.  Elle  est  isolée,  excessivement  doulourense;  elle  .persiste  long¬ 
temps,  se  reproduit  avec  facilité,  et  presque  toujours  elle  est  liée  à  un 
état  général  chronique.  Dans  l’herpès  guttural,  on  aperçoit  d’abord  des 
groupes  de  vésicules  qui  ne  tardent  pas  à  se  décoiffer  et  à  se  transformer 
en  autant  d’ulcérations  à  fond  jaunâtre,  couenneux.  La  sécrétion  couen¬ 
neuse  est  fortement  adhérente,  comme  enchâssée  dans  le  tissu  du  derme 
muqueux.  Enfin  dans  un  grand  nombre  de  cas,  cette  éruption  herpétique 
se  manifeste  simultanément  sur  d’autres  parties  de  la  cavité  buccale,  sur 
les  côtés  et  sur  la  pointe  de  la  langue,  sur  la  face  interne  des  joues  et  des 
lèvres  et  sur  la  voûte  palatine.  Le  doute  n'est  plus  permis,  quand  en 
même  temps  il  existe  de  l’herpès  des  lèvres,  et  cela  a  lieu  dans  presque 
tous  les  cas. 

Le  diagnostic  de  l’ulcération  aphtheuse  et  de  la  stomatite  ulcéreuse 
simple  ne  présente  aucune  difficulté.  Dans  cette  dernière,  on  trouve  des 
ulcérations  isolées  et  très-peu  nombreuses,  commençant  par  une  rougeur 
diffuse,  jamais  par  une  vésicule,  s’étendant  rapidement  à  partir  de  leur 
formation  et  intéressant  bientôt  une  épaisseur  considérable  des  tissus. 

Quand  les  aphthes  sont  confluents,  les  ulcérations  assez  larges  qu 
peuvent  en  résulter,  ainsi  que  leur  aspect  blanc  jaunâtre,  pourraient  en 
imposer  tout  d’abord  pour  une  stomatite  couenneuse  suivie  d’ulcérations 
superficielles.  La  marche  de  cette  dernière  affection  lèvera  tous  les  doutes. 
Celle-ci  débute,  en  effet,  non  par  des  pustules,  mais  bien  par  des  petites 
plaques  blanches  qui  s’étendent  ensuite.  En  outre,  elle  commence  par  les 
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gencives,  tandis  que  les  aphthes  affectent  principalement  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  lèvre  inférieure  et  la  langue.  Enfin,  l’ulcération  est  recou¬ 
verte  d’une  pseudo-membrane;  fausse  membrane  qui  ne  se  montre 
qu’exceptionnellement  dans  l’ulcération  aphtheuse. 

Certains  auteurs  ont  décrit  une  espèce  de  gangrène  de  la  bouche, 
qu’ils  ont  dénommée  aphthes  gangréneux.  Baron  et  Destrées  ont  tou¬ 
jours  constaté  que,  dans  la  gangrène  de  la  bouche,  la  muqueuse  offrait 
d’abord  de  petits  aphthes  ou  des  phlyctènes  qui  plus  tard  s’agrandissaient. 
On  voit  déjà  qu’il  s’agit  ici  d'une  confusion  sur  la  véritable  nature  des 
aphthes,  confusion  que  nous  avons  signalée,  du  reste,  au  commencement 
de  cet  article.  Toutefois,  comme  certains  auteurs  ont  décrit  des  aphthes 
gangréneux,  nous  devons  signaler  les  différences  qui  existent  entre  ces 
derniers  et  la  gangrène  de  la  bouche.  Sans  rappeler  ici  les  caractères  de 
la  gangrène  de  la  bouche,  je  dirai  que  les  aphthes  gangréneux  en  diffèrent 
par  le  peu  d’extension  de  la  maladie  ;  ils  se  bornent  à  la  muqueuse  et  ne 
produisent  jamais  d’engorgement  profond  de  la  joue  ou  des  lèvres.  En 
outre,  leur  marche  est  plus  lente,  et  il  peut  arriver  que  l’eschare  se  détache 
et  se  reproduise  plusieurs  fois  sur  le  même  point.  Ces  caractères,  disent 
Rilliet  et  Barthez,  font  de  l’aphthe  gangréneux  et  de  la  gangrène  de  la 
bouche  deux  maladies  très-distinctes  qui  ne  se  succèdent  pas  habituelle¬ 
ment  et  dont  l’une  ne  saurait  être  considérée  comme  le  début  de  l’autre. 
Toutefois,  ils  n’hésitent  pas  à  regarder  ces  deux  affections  comme  devant 
être  réunies,  étant  toutes  deux  une  gangrène,  c’est-à-dire  une  maladie  de 
même  espèce  ,et  différenciées  localement,  parce  que  l’une  forme  une 
eschare  toujours  limitée  et  l’autre  une  gangrène  diffuse.  Aussi,  établissant 
six  espèces  de  gangrène  de  la  bouche,  ces  auteurs  n’hésitent  pas  à  placer 
en  première  ligne  l’aphthe  gangréneux  ou  gangrène  circonscrite  de  la 
muqueuse.  Taupin  n’accepte  pas  cette  opinion.  Pour  lui  les  aphthes  et  la 
gangrène  de  la  bouche  sont  deux  affections  différentes,  parce  qu’elles  ne  se 
développent  jamais  à  la  suite  des  mêmes  maladies.  Ainsi,  dit-il,  on  verra 
toujours  la  stomatite  gangréneuse  se  développer  à  la  suite  des  fièvres 
éruptives,  rougeole,  scarlatine,  à  la  suite  d’inflammation  chronique  du 
tube  intestinal,  de  pneumonies  intenses,  mais  jamais  dans  les  affections 
tuberculeuses  de  l’abdomen.  Les  aphthes,  au  contraire,  se  développent 
presque  toujours  à  la  suite  de  ces  dernières  affections,  jamais  à  la  suite 
des  premières.  Si  ces  deux  espèces  de  stomatite  étaient  de  nature  iden¬ 
tique  et  qu’on  dût  les  regarder  seulement  comme  deux  formes,  deux 
nuances  d’une  même  affection;  pourquoi,  dit  Taupin,  rencontrerait-on 
toujours  les  aphthes  et  presque  jamais  la  gangrène  dans  les  phthisies; 
toujours  la  gangrène  et  jamais  les  aphtlies  dans  les  affections  citées  plus 
haut  ? 

On  ne  confondra  pas  les  aphthes  avec  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse. 

Comme  pronostic,  l’éruption  aphtheuse  ne  présente  aucune  gravité. 
On  doit  tenir  compte  seulement  des  cas  où  l’éruption  étant  confluente, 
gagne  le  pharynx  et  l’œsophage. 
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Caaseii.  —  Les  aphthes  ne  sont  point  une  maladie  propre  à  l’en¬ 
fance;  on  l’observe  à  tous  les  âges  et  on  ne  peut  dire  si.  elle  est  plus 
fréquente  à  une  certaine  époque  de  la  vie  plutôt  qu’à  une  autre.  Aussi 
doit-on  rejeter  la  division  en  aphthes  des  nouveau-nés  et  aphthes  des 
adultes. 

Billard,  Barthez  et  Rilliet  font  remarquer  qu’on  observe  plus  fréquem¬ 
ment  l’éruption  aphtheuse  chez  les  enfants  faibles,  pâles  et  lymphatiques, 
chez  ceux  qui  sont  prédisposés  aux  affections  catarrhales  et  dartreuses. 
Une  mauvaise  alimentation,  l’air  vicié  qu’on  respire  dans  des  pièces  mal 
aérées  et  dans  des  salles  encombrées  d’enfants,  seraient  aussi  des.  causes 
capables  de  la  développer. 

Les  aphthes  paraissent  quelquefois  se  développer  sous  l’influence  d’une 
prédisposition  héréditaire.  Barthez  a  donné  ses  soins  à  deux  sœurs,  chez 
lesquelles  il  a  constaté  à  plusieurs  reprises  une  éruption  aphtheuse.  La 
mère  de  ces  enfants  est  sujètte  à  cette  maladie,  qui  se  développe  chez  elle 
comme  accompagnement  de  la  plupart  des  époques  menstruelles.  Dans 
ce  cas  la  maladie  aphtheuse  des  jeunes  filles  n’a  jamais  paru  pouvoir  être 
attribuée  à  aucune  autre  cause  qu’a  l’hérédité. 

Nous  avons  vu  que  les  aphthes  confluents  étaient  très-rares  en  France 
et  qu’ils  se  montraient  principalement  dans  certains  pays.  L’humidité 
paraît,  dans  ce  cas,  exercer  une  certaine  influence.  C’est  en  Hollande 
qu’on  les  voit  sévir  le  plus  souvent  et  même  on  y  a  observé  de  petites 
épidémies.  Le  docteur  Sclionenberg,  sous  le  nom  d'aphthes  indiens,  dé¬ 
crit  cette  espèce  d’aphthes  confluents,  espèce  dont  nous  avons  étudié 
toute  la  gravité.  Suivant  ce  médecin,  elle  serait  très-commune  à  Haiti  et 
à  Porto-Rico. 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  il  faut  noter  les  substances  irritantes 
portées  sur  la  muqueuse  buccale,  et  principalement  les  substances  ali¬ 
mentaires  :  salaisons,  aliments  âcres.  Les  fumeurs  y  sont  très-sujets. 
Peut-être  faut-il  ajouter  à  l’action  habituelle  de  fumer  le  jus  du  tabac. 
La  malpropreté  de  la  bouche,  les  caries  dentaires,  sont  de  même  une 
des  causes  fréquentes  de  cette  éruption. 

Dans  ces  faits,  la  cause  de  l’éruption  aphtheuse  est  toute  locale.  Dans 
les  faits  que  nous  allons  étudier,  il  n’en  sera  plus  de  même;  la  cause 
sera  générale.  C’est  ainsi  qu’on  la  verra  survenir  au  moment  de  la  pre¬ 
mière  dentition. 

D’autres  fois  cette  éruption  sera  symptomatique  d’une  inflammation 
gastro-intestinale,  et  on  verra  certains  individus,  pour  le  moindre  excès, 
être  ^affectés  d’aphthes  qui ,  en  se  renouvelant  très-souvent,  forment 
une  éruption  presque  continuelle.  Un  état  saburral  des  premières  voies 
pourra  même  donner  lieu  à  son  développement.  On  pourra,  de  même,  les 
observer  dans  certaines  constitutions  médicales.  Cette  éruption,  enfin, 
pourra  être  consécutive  à  un  état  général  plus  ou  moins  grave,  à  un  état 
fébrile  chronique,  à  des  maladies  chroniques,  telles  qu’entérite  chro¬ 
nique,  tuberculisation  chi’onique.  Ce  sont  des  accidents  assez  fréquents 
dans  le  cours  de  l’état  puerpéral,  dans  la  grossesse.  Ils  surviennent  encore 
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dans  certaines  affections  fébriles  continues  et  dans  quelques  maladies 
épidémiques.propres  aux  pays  humides  (Rœderer). 

Cette  opinion  de  considérer  l’éruption  aphtlieuse  comme  consécutive, 
comme  symptomatique,  soit  d’une  maladie  du  tube  intestinal,  soit  d’une 
maladie  générale,  n’a  pas  été  admise  sans  conteste.  Les  auteurs  se  sont 
livrés  à  ce  sujet  à  plus  d’une  discussion.  Sans  vouloir  rapporter  ici  toutes 
ces  controverses,  je  dirai  que  pour  Ketelaer,  comme  pour  Gardien,  les 
aphthes  sont  vraiment  critiques,  et  qu’on  ne  peut  pas  les  considérer 
comme  un  simple  symptôme.  Le  docteur  Simonet  n’est  pas  éloigné  de 
considérer  l’éruption  aphtheuse  comme  une  éruption  critique  que  l’on 
peut  comparer  à  celle  de  l’herpès.  En  effet,  il  a  vu  très-souvent,  chez  les 
jeunes  enfants,  à  l’époque  de  la  dentition,  lorsqu’il  survient  des  compli¬ 
cations  soit  du  côté  des  poumons,  soit  du  côté  du  tube  digestif,  ces  com¬ 
plications  disparaître  et  être  remplacées  par  une  éruption  aphtheuse  dans 
la  bouche  des  petits  malades.  Aussi  pour  lui'  l’aphthe  et  l’herpès  sont 
une  seule  et  même  éruption.  Nous  allons  revenir  sur  ce  sujet  à  propos  de 
la  nature. 

D’après  ce  qui  suit,  l’éruption  aphtheuse  doit  donc  être  considérée  de 
trois  manières  différentes,  quant  à  son  développement.  Tantôt  c’est  une 
affection  purement  locale,  survenant  sous  l’influence  de  causes  nettement 
définies;  tantôt  elle  est  l’expression  de  maladies  générales  portant  soit 
sur  le  tube  intestinal,  soit  sur  une  autre  partie  de  l’organisme.  Tantôt, 
enfin,  elle  constitue  un  phénomène  vraiment  critique,  si  toutefois  il  est 
permis,  de  nos  jours,  de  donner  ce  nom  à  un  phénomène  quelconque. 

ivaturc.  — Les  faits  qui  précèdent  étant  admis,  il  nous  reste  à  con¬ 
naître  la  nature  de  l’aphthe  ;  savoir  s’il  est  le  résultat  de  l’inflammation  et, 
dans  ce  cas,  chercher  à  apprécier  son  siège. 

Résoudre  cette  question  n’est  pas  sans  difficulté,  même  de  nos  jours. 
Tous  les  auteurs  reconnaissent  que  l’aphthe  est  le  produit  de  l’inflamma¬ 
tion.  Mais  quand  il  s’agit  de.  préciser  sur  quelle  portion  de  la  muqueuse 
elle  porte,  on  ne  trouve  que  contradiction.  'C’est  ainsi  que  l’analogie  que 
Ton  a  cru  trouver  entre  les  vésicules  de  Taphthe  et  celles  que  Ton  voit 
apparaître  sur  la  peau  dans  certaines  phlegmasies  cutanées  a  fait  com¬ 
parer  les  aphthes  à  la  miliaire  (VanSvieten,  Sauvage,  Willan,  Rateman). 
Richat  n’a  fait  que  poser  la  question,  et  s’est  demandé  si  les  aphthes 
étaient  une  affection  du  chorion  muqueux?  S’ils  appartenaient  aux  pa¬ 
pilles,  où  s’ils  siégeaient  dans  les  glandes  mucipares?  Toutefois  il  penchait 
vers  cette  dernière  supposition.  Callisen  et  Plenck  avaient  déjà  émis 
l’opinion  que  les  petites  tumeurs  de  Taphthe  étaient  dues  au  développe¬ 
ment  des  follicules  mucipares.  Cette  opinion  a  surtout  été  bien  déve¬ 
loppée  par  Riflard,  et  paraît  aujourd’hui  admise  par  la  généralité  des 
auteurs.  Pour  Billard,  les  points  saillants  qui  caractérisent  le  mal  à  son 
début  ne  sont  ni  des  tubercules,  ni  des  vésicules,  ni  des  pustules  ;  ce 
sont  des  follicules  mucipares  enflammés,  ainsi  que  le  démontrent  leur 
siège,  leur  forme  toujours  constante,  et  enfin  leur  orifice  central.  Aussi 
compare-t-il  la  tumeur  et  l’ulcération  aphtheuse  aux  gonflements  et  aux 
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ulcérations  intestinales  observés  dans  les  fièvres,  et  qui  sont  regardés 
comme  le  résultat  de  l’inflammation  des  follicules  intestinaux  à  peine 
visibles  à  l’état  sain,  mais  rendus  apparents  par  l’inflammation.  Billard 
appuie  son  opinion  sur  ce  que  les  aphthes  ne  se  développent  pas  sur  les 
enfants  nouvellement  nés.  Chez  eux  les  glandes  lymphatiques  et  les  folli¬ 
cules  du  tube  digestif  sont  à  peine  ébauchés  ;  c’est  pendant  les  quatre  à 
cinq  premiers  mois  de  la  vie  qu’ils  prennent  un  accroissement  rapide. 
Il  en  résulte  que  ce  développement  imprime  à  l’enfant  une  idiosyncrasie 
particulière,  par  suite  de  laquelle  il  est  prédisposé  aux  phlegmasies  des 
follicules  et  des  glandes  mucipares.  C’est  pourquoi  nous  avons  vu  Billard 
admettre  pour  cause  principale  des  aphtlies  le  développement  exagéré  de 
l’appareil  folliculeux,  que  ce  développement  soit  normal,  ou  bien  qu’il 
soit  éveillé  ou  secondé  par  toute  cause  extérieure. 

Pour  cet  auteur,  les  aphthes  sont  donc  le  résultat  de  l’inflammation  des 
follicules  muqueux  de  la  muqueuse  buccale,  aussi  donne-t-il  à  cette  in¬ 
flammation  le  nom  de  stomatite  folliculeuse.  La  plupart  de  nos  auteurs 
classiques  adoptent  cette  opinion  ;  ou,  si  du  moins  ils  ne  l’adoptent  pas 
entièrement,  faute  d’une  démonstration  anatomique  rigoureuse,  ils  la 
regardent  comme  très-vraisemblable. 

Certains  médecins,  tout  en  admettant  la  nature  inflammatoire  des 
aphthes,  ne  placent  pas  le  siège  de  cette  inflammation  dans  les  follicules 
muqueux.  C’est  ainsi  que  le  docteur  Taupin  les  regarde  comme  une  in¬ 
flammation  franche  de  la  muqueuse  ;  aussi  leur  a-t-il  donné  le  nom  de 
stomatite  franche  érythémateuse  ou  aphtheuse.  Cette  maladie,  dit-il, 
purement  inflammatoire  et  souvent  causée  par  l’application  de  substances 
irritantes,  guérit  spontanément  dès  qu’on  enlève  la  cause  qui  l’a  produite. 

Le  professeur  Tardieu  voit  dans  les  aphthes  une  éruption  de  petites 
vésicules  se  développant  sur  la  muqueuse  enflammée.  Pour  le  professeur 
Grisolle,  les  aphthes  sont  une  forme  d’inflammation  des  membranes  mu¬ 
queuses.  La  vésicule  constitue  l’élément  primitif  de  la  naaladie.  Il  ne 
connaît  pas  le  siège,  car  les  aphthes  semblent  se  développer  tantôt  sur  les 
follicules  et  tantôt  sur  la  muqueuse  seule. 

A  côté  de  ces  différentes  opinions  qui  regardent  les  aphthes  soit 
comme  un  produit  particulier  de  l’inflammation  de  la  muqueuse  buccale, 
soit  comme  constituant  l’élément  primitif,  l’inflammation  de  la  muqueuse 
n’étant  que  consécutif,  nous  devons  placer  l’opinion  émise  par  le  docteur 
Simonet,  opinion  que  nous  n’avons  fait  que  signaler.  Pour  cet  auteur, 
avons-nous  dit,  l’aphthe  et  l’herpès  sont  une  seule  et  même  éruption, 
éruption  critique  le  plus  ordinairement.  La  différence  qu’on  a  cru  ob¬ 
server,  dit  Simonet,  est  due  au  siège  de  l’éruption  se  faisant  soit  sur  le 
tégument  externe,  soit  sur  le  tégument  interne.  En  effet,  les  éléments 
anatomiques  des  affections  tégumentaires  subissent  des  modifications  plus 
ou  moins  notables  sur  les  membranes  muqueuses.  Le  docteur  Gubler  a 
bien  décrit  ces  modifications.  Sur  ces  membranes,  dit  cet  auteur,  les 
vésico-pustules  qui  constituent  l’herpès  se  décoiffent  de  leur  épithélium 
et  montrent  à  nu  leur  exsudât  plastique  ;  en  sorte  que  lorsqu’elles  devien- 
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nent  confluentes,  elles  offrent  une  surface  couenneuse  plus  ou  moins 
large.  L’aspect  de  cette  surface  est  modifié,  son  étendue  est  augmentée  par 
une  sécrétion  pseudo-membraneuse  sans  ulcération  préalable,  qui  s’étale 
sur  les  points  limitrophes,  c’est-à-dire  sur  l’auréole  inflammatoire  du 
groupe  d’herpès.  Cette  circonstance  indique  dans  les  muqueuses  une  ten¬ 
dance  très-marquée  aux  exsudations  plastiques  et  démontre  que,  sous  ce 
rapport,  elles  sont  intermédiaires  entre  les  séreuses  et  la  peau.  C’est  par 
suite  de  ces  circonstances  que  sur  les  muqueuses  la  vésicule  disparaît  si 
vite  et  passe  pour  ainsi  dire  inaperçue  ;  sur  le  tégument  externe,  au  con¬ 
traire,  elle  persiste  assez  longtemps,  et  l’ulcération  passe  inaperçue, 
tandis  que,  dans  le  premier  cas,  c’est  le  seul  phénomène  qui  existe.  Ces 
faits  s’observent  très-bien  quand  l’herpès  occupe  le  milieu,  par  exemple, 
de  la  lèvre,  lorsqu’il  est  à  cheval,  pour  ainsi  dire,  sur  le  tégument  externe 
et  sur  la  muqueuse  labiale.  Dans  la  partie  qui  existe  sur  la  peau,  il  n’existe 
pas  d’ulcération  apparente,  la  vésicule  a  une  durée  plus  longue,  plus 
tard  elle  se  recouvre  d’une  croûte  assez  mince  ;  tandis  que  la  partie  située 
sur  la  muqueuse  présente  très-vite  l’ulcération,  et  celle-ci  ne  tarde  pas  à 
se  recouvrir  d’un  produit  pultacé  ;  la  vésicule  a  été  éphémère.  Cette 
période  ulcérative  de  l’herpès  ne  se  rencontre  pas  seulement  sur  la  mu¬ 
queuse  digestive,  aux  lèvres,  sur  le  voile  du  palais,  mais  on  la  trouve 
encore  sur  la  muqueuse  vaginale  et  utérine,  dans  le  cas  d’herpès  de  la 
vulve,  du  vagin  et  de  la  muqueuse  vaginale  tapissant  le  col  utérin,  et 
l’on  sait  combien  il  est  difficile,  dans  ces  faits,  de  distinguer  l’ulcération 
herpétique  de  l’ulcération  produite  par  le  chancre  mou.  Tous  ces  faits 
nous  montrent  donc  que  si  l’herpès  ne  laisse  pas  d’ulcération  sur  le  tégu¬ 
ment  externe,  il  en  laisse  du  moins  sur  le  tégument  interne.  Aussi, 
Simonet,  se  basant  sur  l’existence  de  cette  nlcération,  peut-il  regarder 
l’herpès  et  Taphthe  comme  une  seule  éruption,  se  montrant  dans  les 
mêmes  circonstances.  Si  elle  présente  quelques  différences,  celles-ci  doi¬ 
vent  être  rapportées  au  siège  différent  de  l’éruption.  Du  reste,  Hardy  et 
Béhier  viennent  corroborer  cette  opinion,  en  disant  que  dans  quelques 
circonstances,  les  aphthes  succèdent  à  une  éruption  à’herpes  labialis  sié¬ 
geant  sur  les  lèvres.  Dans  ce  cas,  disent  ces  auteurs,  l’inflammation  se 
continue  sur  le  tégument  interne,  en  conservant  la  même  forme  vésicu- 
leuse  qu’elle  avait  sur  la  peau. 

Cette  année-ci,  le  docteur  Worms  a  donné  dans  la  Gazette  hebdoma¬ 
daire,  une  nouvelle  théorie  sur  la  nature  de  l’apbthe.  Pour  cet  auteur,  le 
fait  particulier  qui  constitue  le  caractère  pathognomonique  de  l’aphthe, 
réside  dans  la  nature  spéciale  de  Texsudat  dont  celui-ci  s’accompagne  ; 
cet  exsudât  ne  se  rencontrerait  que  dans  cette  forme  toute  particulière 
d’altération  de  la  muqueuse  buccale,  et,  par  suite,  en  constituerait  pour 
le  diagnostic  un  phénomène  caractéristique.  Il  s’agit  d’une  matière 
grasse,  d’un  caractère  particulier,  qui  permettrait  de  considérer  l’aplitlie 
comme  une  espèce  d’acné  des  muqueuses.  Nous  ne  pouvons  mieux  faire 
que  de  rapporter  ici  la  description  qu’en  a  donnée  Worms.  «  Les  auteurs, 
dit-il,  ont  assigné  au  début  de  la  formation  de  Taphthe  la  production 
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d’une  vésicule  de  dimension  variable.  J’ai  été  à  même  de  m’assurer  que 
les  ulcérations  qui  sont  précédées  par  de  véritables  vésicules  dont  le  dia¬ 
mètre  varie  entre  deux  et  cinq  millimètres,  présentent,  par  la  suite,  des 
caractères  tels  qu’on  ne  peut  les  considérer  comme  constituant  une 
affection  identique  avec  celle  que  j’ai  en  vue.  Celle-ci  débute  toujours 
par  un  soulèvement  épithélial  de  un  à  deux  millimètres  de  diamètre.  Le 
terme  de  décollement  me  semblerait  même  préférable  à  celui  de  soulève¬ 
ment,  car  il  n’existe  aucune  différence  de  niveau  sur  la  muqueuse  buc¬ 
cale,  à  quelque  endroit  de  celle-ci  (lèvres,  gencives,  langue,  amygdales), 
que  l’aphthe  se  développé.  Il  faut  une  très-grande  attention  pour  aperce¬ 
voir  l’aphthe  dans  cette  période  initiale,  car  un  des  caractères  qui  aident 
le  plus  les  recherches  dans  une  période  ultérieure,  un  sentiment  de  dou¬ 
leur  assez  vive,  n’existe  pas  encore  ;  le  malade  n’éprouve  jusque-là  qu’une 
très-petite  gêne,  et  encore  ne  l’apprécie-t-il  que  lorsque  son  attention  a 
été  vivement  sollicitée  par  le  médecin. 

«  Le  décollement  de  l’épithélium  est  parfaitement  transparent  et  re¬ 
couvre  un  point  jaunâtre  uniforme,  entouré  d’un  cercle  rouge  très-étroit. 
La  pellicule  qui  le  constitue  est  formée  uniquement  par  des  cellules  épi¬ 
théliales.  Dès  qu’on  l’a  déchirée,  le  point  découvert  devient  très-doulou¬ 
reux,  surtout  si  l’aphthe  siège  sur  la  langue.  Le  décollement  épithélial  ne 
s’étend  jamais  au  delà  de  cette  limite  de  un  à  deux  millimètres,  et  ne 
persiste  qu’un  ou  deux  jours  ;  puis,  l’épithélium  se  déchire  et  met  à 
nu  l’exsudât  jaunâtre  que  l’on  distinguait  déjà  à  travers  la  pellicule. 

«  Je  n’ai  jamais  pu  constater  la  présence  d’un  liquide  entre  l’épithé¬ 
lium  et  l’exsudât.  Cet  exsudât  aphtheux  m’a  présenté  des  caractères  telle¬ 
ment  constants  et  tellement  identiques  chez  tous  les  malades,  que  je 
crois  pouvoir  assurer  que  c’est  le  signe  pathognomonique  de  l’affection 
à  laquelle  il  conviendrait  exclusivement  de  donner  la  dénomination 
d’aphthe.  C’est  une  matière  jaunâtre,  de  la  consistance  et  de  la  coloration 
du  beurre  frais  ;  elle  recouvre  entièrement  le  derme  dénudé  au  moment 
où  l’épithélium  décollé  vient  d’être  déchiré  avec  la  pointe  d’une  lan¬ 
cette:  on  l’enlève  facilement  ;  quoique  son  épaisseur  ne  dépasse  guère,  au 
début,  un  à  deux  millimètres,  on  peut,  avec  un  peu  d’attention,  l’enlever 
par  portions  successives,  sans  occasionner  une  trop  vive  douleur  et  sans 
faire  saigner  la  plaie  sous-jacente.  Déposée  sur  une  plaque  de  verre,  cette 
matière  exsudée  se  dessèche  très-rapidement  ;  au  bout  de  quelques  mi¬ 
nutes  déjà  on  peut,  avec  la  pointe  d’un  scalpel,  la  détacher  sous  forme 
concrète. 

«Par  l’examen  microscopique  on  reconnaît  que  cette  substance  est  con¬ 
stituée  -uniquement  par  des  éléments  ayant  un  aspect  particulier  et 
constant.  Ce  sont  des  globules  plus  ou  moins  sphériques,  d’un  diamètre 
variable  de  un  à  quatre  millimètres,  dans  lesquels,  au  premier  abord,  on 
croit  distinguer  un  ou  plusieurs  noyaux,  car  ils  sont  transparents,  et  la 
plupart  d’entre  eux  recouvrent  des  éléments  sphériques  d’un  diamètre 
plus  petit.  Ces  globules  sont  souvent  disposés  par  groupes  agrégés  et 
affectent  alors  une  forme  plus  ou  moins  polyédrique. 
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«  Leur  aspect  physique  les  distingue  des  globules  graisseux  du  beurre 
ou  du  lait,  en  ce  qu’ils  réfractent  infiniment  moins  la  lumière  et  que 
leurs  bords  sont  moins  nettement  accentués. 

«  Cependant  elles  ont  avec  ces  éléments  une  ressemblance  capitale  : 

«  1°  L’addition  de  l’eau  ne  modifie  point  leur  aspect; 

«  2°  L’acide  acétique  déchire  la  membrane  d’enveloppe,  très-mince,  et 
met  à  nu  des  gouttelettes  de  graisse  ; 

«  3"  L’éther  sulfurique  dissout  instantanément  celle-ci. 

«  Quant  à  sa  nature  chimique,  c’est  certainement  une  matière  sébacée. 
Quand  l’aphthe  s’étend,  cette  matière  s’étale  sur  le  derme  dénudé  et  at¬ 
teint  quelquefois,  au  bout  de  cinq  ou  six  jours,  un  diamètre  de  huit  à  dix 
millimètres;  dans  ces  cas  il  se  produit,  en  même  temps  que  les  globules 
graisseux,  quelques  globules  pyoïdes;  d’autres  fois,  l’exsudât  ne  s’étend 
pas  et  ne  recouvre  qu’une  surface  de  un  à  deux  millimètres.  Plus  l’aphthe 
est  grand,  plus  l’aréole  qui  entoure  l’exsudât  est  enflammée  et  rouge,  et 
plus  aus  i  l’ulcération  est  douloureuse.  Quelquefois  toute  la  portion  de  la 
muqueuse  qui  entoure  l’aphthe  est  légèrement  tuméfiée. 

«  La  réparation  se  fait  des  bords  de  la  circonférence  à  son  centre  ;  la 
matière  exsudée  diminue  d’étendue,  l’épithélium  se  reforme  sur  plusieurs 
points  successifs  qu’elle  vient  d’abandonner.  Vers  la  fin  de  l’évolution  de 
la  lésion,  on  ne  retrouve  plus  qu’un  tout  petit  point  jaune  central,  con¬ 
stitué  toujours  par  la  matière  sébacée,  qui  jusqu’au  dernier  moment 
conserve  les  caractères  chimiques  et  physiques  que  j’ai  signalés.  Quand 
celui-ci  a  disparu,  l’épithélium  est  complètement  reformé  sur  l’ulcération, 
dont  la  trace  se  réduit  à  un  peu  de  rougeur  de  la  muqueuse. 

«  Je  n’ai  jamais  pu  constater  un  point  noir  que  Billard  dit  avoir  vu  au 
centre  de  l’exsudation,  et  qui  lui  a  fait  supposer  que  le  point  de  départ 
dé  l’aphthe  se  trouve  dans  un  follicule  muqueux;  cependant  je  crois, 
comme  cet  auteur,  que  c’est  du  follicule  que  procède  l’apbthe.  Ce  qui 
n’était  qu’une  hypothèse  pour  cet  auteur  doit  être,  à  présent,  considéré 
comme  une  certitude,  car,  d’une  part,  la  nature  grasse  de  la  matière 
exsudée  démontre  qu’elle  ne  peut  être  que  le  produit  de  sécrétion  d’une 
glande,  et,  d’autre  part,  je  n’ai  jamais  vu  d’aphthes  en  dehors  des  régions 
de  la  muqueuse  buccale,  où  les  glandes  muqueuses  existent.  Jamais,  par 
exemple,  je  n’en  ai  rencontré  sur  la  portion  antérieure  de  la  muqueuse 
labiale,  là  où  les  anatomistes  ont  constaté  l’absence  de  glandes  muci- 
pares  et  où  l’herpès  labial  a  son  siège  de  prédilection.  En  résumé,  je 
crois  que  l’aphthe  est  une  affection  du  follicule  muqueux  et  que  son 
caractère  propre  réside  dans  la  sécrétion  d’une  matière  sébacéè  présen¬ 
tant  des  caractères  chimiques  et  microscopiques  spéciaux. 

«  C’est  donc  l’acné  des  membranes  muqueuses.  » 

Pathologie  comparée.  —  Il  n’existe  pas  chez  les  animaux  d’affection 
aphtheuse  comparable  à  celle  observée  chez  l’homme.  Je  dis  comparable, 
car  on  rencontre  chez  les  animaux  une  fièvre  aphtheuse  qui  n’a  de  com¬ 
mun  avec  l’affection  qui  nous  occupe  que  le  nom.  En  médecine  vétéri¬ 
naire,  la  fièvre  aphtheuse  est  une  maladie  éruptive,  enzootique  ou  épizoo- 
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tique,  caractérisée  par  le  développement  dans  la  bouche,  sur  les  lèvres 
et  dans  l’espace  interdigité,  de  petites  ampoules  ou  phlyctènes  isolées  ou 
confluentes.  Comme  dans  toute  fièvre  éruptive,  il  existe  quatre  périodes  : 
1°  incubation  ;  2°  cessation  des  phénomènes  fébriles  et  apparition  des 
vésicules  ;  o°  ulcération  des  vésicules  ;  4°  cicatrisation  et  dessiccation  des 
vésicules.  Malgré  ces  caractères  bien  tranchés,  qui  montrent  la  différence 
existant  entre  cette  affection  et  celle  de  l’homme,  cette  maladie  devait 
nous  intéresser,  car  il  s’agissait  de  savoir  si  elle  était  transmise  à  l’homme 
avec  tons  ses  caractères,  ou  bien  avec  un  seul,  l’aplithe.  Chez  l’homme, 
nous  avons  vu  que  l’aphthe  n’était  pas  contagieux  :  chez  les  animaux,  il 
n’en  est  plus  de  même  ;  l’affection  est  contagieuse,  elle  se  transmet  aux 
animaux  de  même  espèce  et  même  aux  autres  animaux  ;  mais  elle  n’est 
pas  transmissible  à  l’hommé.  Telle  est  du  moins  l’opinion  de  Rayer, 
Toggi,  Mathieu,  Magne,  Tisserant,  Bouley,  Raynal. 

En  1852,  le  docteur  Bartoli,  qui  exerce  à  Veroli,  où  les  affections 
charbonneuses  régnent  endémiquement ,  observa  une  véritable  épi¬ 
zootie  d’aphthes,  attaquant  les  bœufs  et  les  chevaux.  «  Pendant  le  même 
temps,  dit-il,  j’observai  des  aphthes  affectant,  en  nombre  presque  in¬ 
calculable,  les  sujets  de  l’espèce  humaine,  surtout  les  enfants.  Quelques- 
uns  avaient  eu  des  rapports  avec  les  bestiaux  malades  ;  mais,  pour  d’au  - 
très,  la  contagion  ne  pouvait  certainement  pas  avoir  eu  lieu.  »  Bartoli 
n’ajoute  .aucune  autre  explication;  aussi  croyons-nous  que  ees  faits  ne 
doivent  pas  être  acceptés  sans  conteste,  et  que  nous  devons  nous  en  tenir 
à  l’opinion  de  la  non-  contagion,  affirmée  par  les  savants  que  nous  avons 
cités. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  aphthes  doit  répondre  à  deux  in¬ 
dications:  traiter  l’élément  local  ;  s’adresser  ensuite  aux  symptômes  géné¬ 
raux  s’ils  existent.  Avant  tout,  cependant,  il  faut  faire  eesser  la  cause  qui 
leur  a  donné  naissance.  Ceci  une  fois  fait,  on  a  recours,  comme  traite- 
teinent  local,  d’abord  aux  émollients.  Des  bains,  des  boissons  émol¬ 
lientes,  des  gargarismes  d’eau  d’orge  et  de  lait,  de  guimauve  et  de  pavot, 
un  régime  de  nourriture  doux,  constituent  tout  le  traitement.  Lorsque 
l’ulcération  est  formée,  on  se  trouve  généralement  bien  d’une  médication 
astringente  ;  on  emploie,  disent  Hardy  et  Béhier,  les  gargarismes  d’aeide 
borique,  d’acide  chlorhydrique,  d’alun,  édulcorés  avec  le  miel  rosat. 
Chez  les  enfants,  Guersant  conseille  de  promener  sur  les  ulcérations,  à 
l’aide  d’un  pinceau  de  charpie,  le  mucilage  de  pépins  de  coing  sans  ou 
avec  addition  de  une  à  deux  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham.  Le  doc¬ 
teur  Lippich  emploie  avec  succès  l’acide  sulfurique  en  collutoire  : 

Miel  blanc,  50  gr.  ;  acide  sulfurique  dilué,  2  gr. 

Lorsque  la  cause  des  aphthes  paraît  résider  dans  une  inflammation 
gastro-intestinale,  dans  un  embarras  gastrique,  c’est  de  ce  côté  que  doit 
se  porter  l’attention  du  médecin.  Un  simple  laxatif  ou  un  éméto-cathar- 
tique  suffisent.  En  outre,  donner  des  boissons  acidulées  avec  acide  tar- 
trique  ou  citrique,  et  faire  observer  la  plus  grande  rigueur  dans  le 
régime  alimentaire. 
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Quant  aux  ai)hthes  confluents,  le  traitement  devra,  avant  tout,  s’adresser 
aux  symptômes  généraux  qui  les  accompagnent.  Le  traitement  topique, 
indiqué  plus  haut,  sera  dirigé  contre  l’affection  locale. 
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L.  Martikeaü. 

APOPIiEXlE.  —  Le  sens  traditionnel  du  mot  apoplexie  ne  peut 
prêter  à  aucune  équivoque.  Ce  n’est  point  une  maladie,  ce  n’est  point 
une  espèce  morbide,  c’est  un  ensemble  de  phénomènes,  un  syndrome 
commun  à  plusieurs  maladies  très -diverses  des  centres  nerveux.  Ce  syn¬ 
drome  est  caractérisé  par  la  perte  subite  de  la  connaissance,  et  l’abolition 
plus  ou  moins  durable,  plus  ou  moins  étendue  de  la  motilité  volontaire, 
avec  persistance  de  la  respiration  et  de  la  circulation;  ce  dernier  caractère 
distingue  l’apoplexie  de  la  syncope.  Telle  est  l’interprétation  d’Arétée,  de 
Paul  d’Egine,  celle  en  un  mot  qui  régna  exclusivement  dans  la  science 
jusqu’au  jour  où  les  travaux  de  Wepffer  et  surtout  ceux  de  F.  Hoffmann, 
dirigeant  plus  particulièrement  l’attention  sur  les  épanchements  sanguins 
du  cerveau,  firent  prendre  le  mot  apoplexie  comme  synonyme  d’hémor- 
fbagie  cérébrale.  Ce  fût  là  le  point  de  départ  d’une  perpétuelle  confusion  : 
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on  prenait  ainsi  le  symptôme  pour  la  lésion,  bien  plus  on  rattachait  à 
une  lésion  univoque  un  symptôme  qui  appartient  à  un  grand  nrombre  de 
maladies  différentes.  0n  ne  s’arrêta  môme  pas  là,  et  l’erreur  fut  com¬ 
plète  le  jour  où  l’on  admit  des  apoplexies  pulmonaires,  rénales,  spléni¬ 
ques,  ce  qui  constitue  autant  d’hérésies  au  point  de  vue  de  ia  tradition 
médicale,  et  autant  de  non-sens  au  point  de  vue  de  la  précision  termino¬ 
logique.  Il  importe  aujourd’hui  de  revenir  en  arrière  et  de  rendre  au 
mot  apoplexie  sa  signification  classique  :  non,  l’apoplexie  n’est  pas  une 
hémorrhagie  viscérale,  elle  n’est  pas  une  lésion,  pas  plus  que  la  syncope 
n’est  une  hémorrhagie  ou  une  lésion  quelconque  ;  l’apoplexie  est  un 
symptôme;  ce  symptôme  est  constitué  par  la  réunion  de  deux  phéno¬ 
mènes  ;  la  perte  de  connaissance,  l’abolition  de  la  motilité  volontaire  ;  si 
ce  symptôme  paraît  plus  ordinairement  lié  à  l’hémorrhagie  cérébrale, 
c’est  que  cette  maladie  est  très-fréquente,  mais  il  n’est  pas  une  maladie 
de  l’encéphale  qui  ne  puisse  jjrésenter  à  un  moment  quelconque  l’apo¬ 
plexie  au  nombre  de  ses  symptômes,  et,  d’un  autre  côté,  les  maladies  de 
l’encéphale  peuvent  seules  déterminer  cet  accident,  parce  que,  seules, 
elles  peuvent  produire  au  même  instant  et  la  perte  de  la  connaissance  et 
l’abolition  persistante  du  mouvement  volontaire,  sans  arrêter  les  fonc¬ 
tions  de  respiration  et  de  circulation.  Cela  étant,  il  nous  suffit  d’avoir 
restitué  au  mot  apoplexie  sa  véritable  acception,  et  nous  renvoyons,  pour 
l’étude  des  phénomènes  précurseurs,  concomitants  ou  consécutils,  à  la 
description  des  maladies  de  l’encéphale  dont  l’apoplexie  est  le  symptôme. 
(Voy.  Encéphale,  Encéphalite,  Embolie  cérébrale,  Hémorrhagie  cérébrale, 
Méninges,  Ramollissement,  etc.) 

Jaccold. 

APOZEMES  (àxîÇe'.v,  faire  houillir). — Préparations  magistrales 
obtenues  par  décoction,  plus  rarement  par  infusion  ou  macération  dans 
l’eau,  d’une  ou  plusieurs  substances  médicamenteuses  d’origine  végétale. 
On  fait  aussi  entrer  dans  léur  composition  des  sels,  des  sirops,  etc. 

Les  apozèmes  diffèrent  des  tisanes  {voy.  ce  mot)  en  ce  qu’ils  renfer¬ 
ment  plus  de  principes  actifs  et  ne  servent  point,  comme  ces  dernières 
préparations,  de  boisson  ordinaire  aux  malades.  Ils  sont  administrés  en 
une  ou  plusieurs  fois  dans  la  journée,  jamais  par  cuillerées  ;  c’est  là  sur¬ 
tout  ce  qui  les  différencie  des  potions,  avec  lesquelles  plusieurs  d’entre 
eux  présentent  une  certaine  analogie. 

On  prépare  des  apozèmes  purgatifs,  fébrifuges,  anthelmintiques,  etc. 
Nous  donnerons  comme  exemples  ;  la  décoction  blanche  de  Sydenham,  la 
médecine  noire,  la  tisane  royale,  le  petit  lait  de  Weiss  et  la  médecine 
du  curé  de  Deuil. 

Décoction  blanche  [apo^ème  antidysentérique).  —  Corne  de  cerf  cal¬ 
cinée  et  porphyrisée,  8  grammes  ;  mie  de  pain,  24  grammes  ;  sucre, 
52  grammes  ;  eau,  1  litre  ;  eau  de  fleur  d’oranger,  16  grammes.  On  tri¬ 
ture  ensemble,  dans  un  mortier,  le  sucre,  la  mie  de  pain  et  la  corne  de 
cerf;  on  fait  bouillir  pendant  un  quart  d’heure  ;  on  passe,  en  exprimant 
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légèrement  à  travers  une  étamine  de  laine  peu  serrée,  et  l’on  ajoute  l’eau 
de  fleur  d’oranger.  Pour  obtenir  un  médicament  moins  altérable,  on  peut, 
en  été  surtout,  substituer  à  la  mie  de  pain  16  grammes  de  gomme  en 
poudre;  et,  dans  le  but  de  satisfaire  le  goût  des  malades,  il  n’y  a  aucun 
inconvénient  à  remplacer  aussi  l’eau  de  fleur  d’oranger  par  une  autre  eau 
distillée  aromatique,  celle  de  cannelle,  par  exemple.  Cet  apozème  est  fré¬ 
quemment  employé  contre  les  diarrhées  chroniques  ;  il  agit  surtout 
comme  absorbant  par  le  carbonate  de  chaux  qu’il  contient. 

Médecine  noire  {apozème  purgatif) . —  Séné,  8  grammes  ;  rhubarbe  con¬ 
cassée,  4  grammes  ;  sulfate  de  soude,  8  grammes;  manne,  45  grammes. 
On  fait  infuser  le  séné  et  la  rhubarbe  dans  120  grammes  d’eau;  au 
bout  d’une  demi-heure,  on  ajoute  la  manne  et  le  sel,  et  lorsqu’ils  sont 
dissous,  on  passe  avec  expression,  on  laisse  déposer  et  on  décante.  Cet 
apozème,  ou  plutôt  cette  potion  purgative,  s’administre  en  une  seule  fois, 
et  l’on  est  dans  l’usage  de  favoriser  son  action  à  l’aide  du  bouillon  aux 
herbes. 

Tisane  royale.  —  Séné,  16  grammes;  sulfate  de  soude,  16  grammes  ; 
anis,  4  grammes  ;  coriandre,  4  grammes  ;  cerfeuil  récent,  16  grammes  ; 
eau  tiède,  1000  grammes;  citron  coupé  par  tranches,  n“  1.  Faites  ma¬ 
cérer  pendant  24  heures  ;  passez  avec  expression  et  filtrez.  En  plusieurs 
fois  dans  la  matinée. 

Médecine  du  curé  de  Deuil.  —  Racines  de  guimauve,  de  patience,  de 
chiendent  et  de  réglisse  coupées,  de  chaque  15  grammes;  feuilles  de  chi¬ 
corée,  7  grammes.  On  fait  bouillir  ces  substances  pendant  dix  minutes, 
dans  trois  bouteilles  d’eau  de  rivière  ;  on  ajoute  ensuite  :  follicules  de 
séné,  20  grammes  ;  rhubarbe  de  Chine  et  sulfate  de  soude,  de  chaque 
4  grammes.  On  laisse  infuser  le  tout  pendant  deux  heures,  et  l’on  passe. 
A  prendre  en  deux  ou  trois  jours,  selon  l’effet  produit.  Cette  médecine 
réussit  parfaitement.  Elle  présente  l’inconvénient  d’une  grande  quantité  de 
liquide  à  boire,  mais  cette  quantité  peut  être  diminuée  sans  désavantage,  et 
au  lieu  de  trois  bouteilles  d’eau,  on  peut  en  employer  beaucoup  moins 
(Bouchardat). 

Petit-lait  de  Weiss  {apozème  antilaiteux) .  —  Follicules  de  séné,  sel.d’E- 
psom,  de  chaque  2  grammes  ;  sommités  d’hypéricum,  caille-lait,  fleurs 
de  sureau,  de  chaque  1  gramme  d/2;  petit-lait  bouillant,  500  grammes. 
Faites  infuser  et  passez.  A  prendre  en  plusieurs  fois  dans  la  matinée, 
comme  antilaiteux.  Louis  Hébert. 

APPARElIi.  —  On  donne  le  nom  d'appareil  de  chirurgie  à  un 
plateau  garni  des  objets  nécessaires  aux  pansements  journaliers,  tels  que 
bandes,  compresses,  charpie,  linge  fenestré,  sparadrap  de  diachylon,  fil 
pour  les  ligatures,  pommades  et  onguents  divers,  cérat  .simple,  sous- 
acétate  de  plomb  liquide,  alcool  camphré,  vin  et  vinaigre  aromati¬ 
ques,  etc.,  etc.  Suivant  les  pays,  suivant  les  hôpitaux  et  même  suivant 
les  chirurgiens,  leur  composition  présente  quelques  variétés,  tenant  à  ce 
que  tel  moyen  est  plus  employé  que  tel  autre  ;  chacun  a  soin  d’y  accu- 


APPAREILS. 


37 


muler  les  objets  auxquels  il  a  le  plus  fréquemment  recours,  et  néglige 
d’y  placer  ceux  dont  il  ne  se  sert  pas  habituellement.  Dans  les  hôpitaux 
militaires  et  dans  quelques  hôpitaux  civils,  la  composition  des  appareils 
de  chirurgie  est  fixée  par  le  règlement,  mais  ces  règles  sont  si  rarement 
observées  qu’il  semble  inutile  de  les  indiquer. 

L’appareil  instrumental  est  l’ensemble  des  instruments  nécessaires  à 
l’exécution  d’une  opération  ;  on  les  dispose  sur  un  plateau  à  portée  de  la 
main  du  chirurgien,  ou  un  aide  qui  les  connaît  bien  est  chargé  de  les 
passer  lorsqu'ils  deviennent  nécessaires  ou  lorsqu’on  les  lui  demande.  On 
ne  saurait  apporter  trop  de  soin  à  la  composition  de  rap|)areil  instru¬ 
mental;  la  plus  petite  omission  peut  devenir  une  cause  de  retard,  de 
dangers  ou  même  d’insuccès.  Tout  chirurgien  qui  néglige  de  s’assurer, 
par  lui-même,  qu’on  lui  a  préparé  tout  ce  qui  peut  lui  être  utile,  s’expose 
aux  inconvénients  que  nous  venons  de  signaler. 

Les  appareils  prothétiques  sont  les  moyens  de  prothèse  appelés  à  rem¬ 
placer  les  organes  absents,  détruits  par  la  maladie  ou  enlevés  j)ar  la  main 
du  chirurgien. 

Les  appareils  orthopédiques  ont  pour  but  la  guérison  des  difformités 
et  des  déformations  du  système  osseux.  Nous  ne  saurions  étudier  ici  ni 
les  uns  ni  les  autres,  leur  description  et  les  indications  qu’ils  remplissent 
seront  traitées  au  sujet  des  lésions  qui  les  concernent. 

Est-il  nécessaire  de  rappeler  ici  qu’en  anatomie  on  nomme  appareil  un 
ensemble  d’organes  qui  concourent  à  accomplir  une  même  fonction  ? 

Ce  mot  a  donc  dans  les  sciences  médicales  des  acceptions  fort  variées. 
Nous  ne  considérerons  ici  que  les  appareils  proprement  dits,  employés 
en  chirurgie  dans  les  fractures,  les'  luxations,  les  tumeurs  blanches,  les 
ruptures  et  les  sections  tendineuses;  enfin,  mais  plus  rarement,  dans  cer¬ 
taines  plaies  ou  lésions  des  parties  molles. 

Les  appareils,  ainsi  limités,  forment  encore  une  classe  nombreuse  de 
moyens  chirurgicaux.  Ils  sont  destinés  à  assurer  l’immobilité  des  parties 
blessées,  à  maintenir  leurs  rapports  normaux,  et  souvent  même  à  les 
rétablir  lorsqu’ils  ont  été  détruits.  Ils  se  composent  surtout  de  liens  et 
de  moyens  de  rigidité  dont  la  nature  et  le  mode  d’application  ont  beau¬ 
coup  varié  ;  ils  comportent  comme  accessoires  des  remplissages  destinés 
à  protéger  les  parties  sur  lesquelles  s’exercent  les  pressions,  et  des  lacs 
dont  les  tractions  en  sens  inverse  font  l’extension  et  la  contre-extension. 
Coaptation  et  immobilisation,  telles  sont  les  indications  que  remplissent 
les  appareils  proprement  dits. 

On' peut  les  diviser  en  six  grandes  classes,  comprenant  chacune  plu¬ 
sieurs  variétés;  ce  sont  : 

1°  Les  appareils  ordinaires  ou  à  attelles  ; 

2“  Les  appareils  à  extension  continue  ; 

5"  Les  appareils  inamovibles  et  amovo-inamovibles  ; 

4"  Les  gouttières,  les  caisses,  les  cuirasses; 

5°  Les  doubles  plans  inclinés  ; 

6"  Les  appareils  suspendus  ou  hyponartliéciques; 
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7"  Les  appareils  bouclés  et  les  appareils  mécaniques. 

Nous  les  examinerons  successivement  et  en  terminant  nous  consacre¬ 
rons  quelques  lignes  aux  appareils  improvisés  par  le  chirurgien,  lorsque 
les  moyens  classiques  lui  font  défaut  ou  lorsqu’il  les  trouve  insuffisants 
pour  remplir  les  indications  qui  se  présentent  à  lui. 

I.  App.areils  ordikaires  ou  a  attelles.  —  Ils  se  composent  de  compresses 
longuettes,  de  compresses  fendues,  débandés  et  de  bandelettes  semblables 
à  celles  qui  servent  à  faire  les  bandages  {voy.  B.andages),  et  comportent 
en  outre  des  faux  fanons  ou  des  coussins,  des  fanons  ou  des  atelles,  et 
une  pièce  d’étoffe  destinée  à  les  maintenir,  connue  sous  le  nom  de  drap- 
fanon  ou  porte-attelles. 

Les  coussins  sont  destinés,  les  uns  à  protéger  le  membre  contre  la  pres¬ 
sion  trop  rude  des  attelles,  les  autres  à  le  supporter  afin  qu’il  appuie  par¬ 
tout  d’une  façon  uniforme,  et  qu’il  soit  bien  soutenu.  Les  premiers  con¬ 
courent  à  la  coaptation  et  doivent  déborder  dans  tous  les  sens  l’attelle 
sous  laquelle  on  les  place  ;  les  seconds,  appelés  à  maintenir  la  position  du 
membre,  sont  carrés  ou  rectangulaires  et  de  dimensions  variables.  Les 
coussins  sont  remplis  de  crin,  de  laine,  de  coton,  de  son  ou  de  balle 
d’avoine.  Cette  dernière  substance  est  la  plus  employée  ;  elle  est  suffisam¬ 
ment  élastique,  s’adapte  facilement  à  la  forme  des  membres,  elle  est  lé¬ 
gère,  imputrescible,  et  on  la  trouve  partout  à  bas  prix.  Le  sac,  fait  de 
toile  ou  de  coton,  est  solidement  cousu  ;  on  ne  le  remplit  pas  complète¬ 
ment  afin  de  pouvoir  déplacer  sans  peine  son  contenu,  car  le  coussin  doit 
se  mouler  en  quelque  sorte  sur  les  parties  sur  lesquelles  on  l’applique. 
Sous  ce  rapport,  la  balle  d’avoine  est  préférable  au  coton,  à  la  laine  et  au 
crin.  Le  docteur  Gariel  a  fait  des  coussins  de  caoutchouc  remplis  d’air, 
qui  sont  appelés  à  rendre  des  services  dans  les  cas  où  la  coaptation  est 
difficile  à  maintenir.  Afin  d’obvier  à  leur  excès  d’élasticité  dû  à  la  com¬ 
pressibilité  de  l’air,  Deniarquay  les  a  remplis  d’eau,  mais  ils  présentent 
alors  l’inconvénient  d’être  d’un  poids  trop  considérable.  Le  prix  élevé 
des  objets  de  caoutchouc  et  la  facilité  avec  laquelle  ils  se  détériorent 
.suffisent  seuls  pour  maintenir  dans  la  pratique  journalière  les  cous¬ 
sins  déballé  d’avoine,  qui  dans  la  majorité  des  cas  ne  laissent  rien  à 
désirer. 

Les  faux  fanoyis  et  les  fanons  sont  peu  employés  de  nos  jours.  Les  pre¬ 
miers,  formés  de  longues  compresses  pliées  en  plusieurs  doubles,  rem¬ 
plissaient  vis-à-vis  des  fanons  le  rôle  des  coussins  vis-à-vis  des  attelles. 
Les  fanons  attribués  par  Guy  de  Chauliac  à  un  certain  maître  Pierre,  em¬ 
ployés  par  A.  Paré,  J.  L.  Petit  et  Larrey,  étaient  formés  de  brins  de  jiaillo 
disposés  parallèlement  et  maintenus  par  une  ficelle  en  spirale,  de  façon  à 
former  un  cylindre  de  deux  ou  trois  doigts  d’épaisseur.  Richter,  pour  leur 
donner  plus  de  rigidité,  les  traversait  suivant  leur  axe  d’une  baguette 
d’osier. 

Les  attelles,  qui  deviennent  des  palettes  à  la  main  et  au  pied,  sont  des 
lames  de  bois,  de  carton,  de  cuir,  de  fer-blanc  ou  de  gutta-percha.  Elles 
sont  plates  ou  légèrement  excavées,  plus  ou  moins  longues  et  larges.  Pen- 
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dant  longtemps  elles  dépassèrent  en  longueur  le  membre  ou  le  segment 
de  membre  fracturé;  leur  but  était  d’immobiliser  les  fragments  lorsque 
la  réduction  était  effectuée.  Boyer  les  appela  attelles  médiates,  réservant 
le  nom  d’attelles  immédiates  à  celles  plus  petites  qui  agissent  par  pression 
directe  sur  les  fragments  saillants  ;  l’usage  de  ces  dernières  remonte  à 
Rhazès  et  Avicenne.  La  largeur  des  attelles  est  inférieure  à  celle  du 
membre,  excepté  toutefois  à  l’avant-bras  et  à  la  main.  La  substance  dont 
on  les  fait  de  préférence  est  le  bois  de  chêne  ;  sous  une  épaisseur  de 
trois  ou  quatre  millimètres,  ces  planchettes  présentent  une  rigidité 
suffisante.  On  a  soin  d’en  arrondir  les  angles,  afin  qu’elles  ne  puis¬ 
sent  pas  blesser  les  parties  molles.  Le  carton  sert  surtout  dans  les  appa¬ 
reils  inamovibles,  le  cuir  dans  certains  appareils  bouclés,  et  quant  au 
fer-blanc  et  à  la  .gutta-percha,  ils  sont  d’un  usage  tout  spécial  et  peu 
répandu. 

Le  porte-attelle  ou  draj)-fanon  est  une  pièce  d’étoffe  assez  large  pour 
faire  deux  fois  le  tour  du  membre,  et  un  peu  plus  longue  que  les  attelles 
médiates  qu’elle  est  appelée  à  maintenir.  Elle  enveloppe  ces  dernières 
des  deux  côtés  du  membre,  et  forme  avec  elles  une  gouttière  dont  les 
parois  sont  rigides  et  le  fond  souple  et  légèrement  dépressible.  Il  faut 
beaucoup  de  coup  d’œil,  ou  souvent  d’assez  longs  tâtonnements,  pour 
donner  exactement  la  largeur  voulue  à  l’écartement  des  deux  attelles  ;  il 
doit  être  suffisant  pour  que  le  membre  et  les  coussins  soient  soumis  à  une 
pression  modérée.  Le  drap-fanon,  qui  est  en  quelque  sorte  l’enveloppe 
de  l’appareil,  n’est  employé  qu’au  membre  inférieur,  à  l’avant-bras  et  au 
bras  il  est  remplacé  par  des  tours  de  bande  circulaires,  un  bandage  de 
corps  ou  une  écharpe. 

Nous  ne  saurions  décrire  ici  tous  les  appareils  à  attelles  employés  dans 
les  fractures  des  membres.  Qu’il  nous  suffise  de  choisir  quelques  exem¬ 
ples  parmi  les  plus  usités  ;  ce  sont  en  quelque  sorte  des  types  sur  lesquels 
est  calquée  la  composition  de  tous  les  autres. 

Appareil  de  Scultet.  —  Pour  le  préparer,  on  dispose  sur  une  table  ; 
1“  <à  égale  distance  les  uns  des  autres,  trois  à  cinq  rubans  de  fil  assez 
longs  pour  être  noués  par-dessus  l’appareil  ;  2“  le  drap-fanon  ou  porte- 
attelles;  5“  les  attelles,  au  nombre  de  trois  pour  le  membre  inférieur,  deux 
médiates  et'  une  immédiate  plus  courte  que  le  segment  fracturé  ;  4“  les 
coussins  aussi  nombreux  que  les  attelles,  e(  de  dimensions  un  peu  supé¬ 
rieures  à  elles  ;  5“  des  bandelettes  assez  longues  pour  faire  une  fois  et 
demie  le  tour  du  membre,  et  larges  de  cinq  centimètres  ;  on  les  imbrique 
les  unes  sur  les  autres,  de  telle  sorte  que  les  plus  inférieures  recouvrent 
les  supérieures  dans  la  moitié  ou  les  deux  tiers  de  leur  étendue  {voir  la 
fig.  1)  ;  elles  sont  assez  nombreuses  pour  dépasser  en  haut  et  en  bas  les 
extrémités  articulaires  de  l’os  fracturé  ;  6“  deux  ou  trois  compresses  lon¬ 
guettes,  destinées  à  envelopper  le  membre  au  niveau  de  la  fracture;  l’aji- 
pareil  ainsi  disposé,  on  le  roule  sans  ses  coussins  dans  le  drap-fanon  jus¬ 
qu’au  moment  de  s’en  servir.  Dans  les  services  de  chirurgie,  on  a  soin 
d’en  avoir  toujours  quelques-uns  préparés  d’avance  pour  les  fractures 
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du  membre  inférieur.  Pour  celles  du  bras  et  de  l’avant-bras,  les  bande- 

Pour  mettre  l’appareil  de 
Scultet  à  la  jambe  ou  à  la 
cuisse,  on  procède  de  la  façon 
suivante  :  Le  malade  étant 
couché  et  la  fracture  réduite, 
les  aides  chargés  de  l’exten¬ 
sion  et  de  la  contre-extension, 
et  le  chirurgien  lui -même 
maintenant  la  coaptation,  sou¬ 
lèvent  le  membre,  et  on  glisse 
sous  lui  l’appareil  tout  déplié 
sur  le  milieu  duquel  on  le 
dépose  lentement  et  sans  se¬ 
cousse.  Souvent,  afin  de  mieux  appliquer  le  bandage,  on  le  mouille 
légèrement  avec  une  éponge  imbibée  d’eau  ou  d’un  liquide  résolutif.  Le 
chirurgien  du  côté  de  la  fracture,  et  un  aide  intelligent  de  l’autre,  sou¬ 
lèvent  successivement  les  compresses  et  les  bandelettes  dans  l’ordre  de 
leur  superposition  ;  les  tendent,  puis  les  croisent  obliquement  au-dessus 
du  membre,  en  engageant  sous  lui  chacune  des  extrémités  de  la  bande¬ 
lette  qu’ils  replient  avec  soin  lorsqu’elle  ést  trop  longue.  Il  est  important 
à  ce  moment  de  l’opération  de  ne  pas  faire  de  faux  plis,  et  surtout  la 
compression  que  l’on  exerce  doit  être  modérée  et  uniforme.  On  adapte 
alors  les  coussins  à  la  forme  des  parties  sur  lesquelles  on  les  applique, 
les  attelles  médiates  enroulées  dans  le  drap-fanon  viennent  s’appuyer 
sur  eux,  le  coussin  et  l’attelle  immédiate  sont  placés  au  niveau  de  la 
fracture  et,  tandis  que  l’aide  maintient  des  deux  mains  l’appareil,  le  chi¬ 
rurgien  saisit  les  rubans  de  fil  et  les  noue  solidement  avec  des  nœuds 
à  double  rosette,  en  commençant  par  celui  qui  correspond  à  la  lésion 
de  l’os. 

Il  reste  encore  à  maintenir  le  pied  sur  lequel,  pour  prévenir  tout  en¬ 
gorgement,  on  a  placé  un  bandage  roulé  le  recouvrant  complètement.  On 
passe  sous  la  plante  le  plein  d’une  compresse  languette  dont  on  croise  les 
chefs  sur  le  cou-de-pied,  pour  les  fixer  ensuite  avec  des  épingles  sur  le 
drap-fanon  qui  enveloppe  les  attelles.  Quelques  chirurgiens  appuient  sur 
la  plante  du  pied  une  semelle  de  bois  bien  rembourrée,  et  c’est  sur  elle 
qu’ils  agissent.  Il  est  aussi  très-important  de  bien  soutenir  le  talon  avec 
de  petits  coussins  de  balle  d’avoine,  avec  de  la  laine,  du  coton  ou  du 
crin.  C’est  le  plus  sûr  moyen  d’éviter  les  douleurs  souvent  intolérables 
qui  s’y  manifestent.  Enfin,  il  est  plutôt  nuisible  qu’utile  de  fixer  l’appa¬ 
reil  au  lit  du  malade  ;  il  suffit  qu’il  repose  sur  un  coussin  assez  large, 
que  le  membre  soit  dans  une  bonne  position  et  qu’il  soit  partout  bien 
soutenu. 

L’appareil  de  Scultet  est  surtout  employé  dans  les  fractures  de  jambe 
et  de  cuisse  et  dans  les  fractures  du  membre  .supérieur  accompagnées  de 


lettes  séparées  sont  rarement  employées. 


Fig.  1.  —  Bandage  de  Scultet. 
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plaies.  L’avantage  que  présentent  alors  les  bandelettes  séparées  sur  les 
bandes  roulées  est  de  pouvoir  être  changées  facilement  lorsqu’elles  sont 
souillées,  sans  déplacer  le  membre  et  sans  enlever  tout  l’appareil.  Il  suffit 
pour  cela  de  fixer  par  une  épingle  à  la  bandelette  que  l’on  retire  celle  qui 
doit  la  remplacer.  Il  est  bon  de  découvrir  plusieurs  fois  le  membre  au 
début  du  traitement  afin  de  s’assurer  de  son  état  et,  s’il  y  a  lieu,  de 
relâcher  ou  de  resserrer  les  bandes  qui  l’enveloppent.  Plus  tard,  il  faut 
intervenir  le  moins  possible  et  se  contenter  de  serrer  les  rubans  lorsqu’ils 
deviennent  trop  lâches.  L’appareil  de  Scultet  n’exclut  ni  les  applications 
froides,  ni  les  fomentations  émollientes  et  il  permet  de  panser  facilenlent 
les  plaies.  C’est  celui  qui  de  nos  jours  est  le  plus  employé,  aussi  n’avons- 
nous  pas  hésité  à  lui  consacrer  tout  le  développement  qu’il  comporte. 

Dans  l’appareil  ou  bandage  à  dix-huit  chefs  (fig.  2),  les  bandelettes 
séparées  de  Scultet  sont 
remplacées  par  trois  gran¬ 
des  compresses  de  la  lon¬ 
gueur  du  membre  et  assez 
larges  pour  en  faire  une  fois 
et  demie  le  tour.  Elles  sont 
superposées  et  fendues  de 
chaque  côté  en  trois  chefs 
(fig.  2) .  Celui  du  milieu  est 
le  premier  que  l’on  appli¬ 
que,  puis  viennent  successi¬ 
vement  l’inférieur  et  le  su¬ 
périeur  ;  le  membre  se 
trouve  donc  entouré  d’une 
triple  couebe  de  linge.  Larrey,  qui  employait  ce  bandage,  remplaçait 
les  attelles  par  des  fanons  et  repliait  et  fixait  sous  le  talon  l’extrémité  du 
drap  qui  les  enveloppait,  afin  de  maintenir  derrière  le  calcanéum  et  le 
tendon  d’Achille  un  petit  coussin  prismatique  qu’il  nommait  talonnière. 
La  partie  antérieure  du  bandage  était  recouverte  d’une  longue  compresse, 
la  tibiale,  fendue  au  niveau  du  cou-de-pied.  Il  est  difficile  d’appliquer 
sans  faire  de  godets  les  larges  chefs  de  ce  bandage  peu  employé  de  nos 
jours. 

Quant  au  bandage  à  dix-huit  chefs  de  l'Hôtel-I)ieu,  employé  par  Dupuy- 
tren,  il  ne  diffère  du  bandage  de  Scultet  que  par  le  nombre  fixe  des  ban¬ 
delettes  et  par  une  couture  qui  les  réunit  toutes  à  leur  partie  moyenne. 
Si  l’appareil,  ainsi  cousu,  se  dérange  moins  facilement,  il  a  l’inconvé¬ 
nient  de  ne  pas  permettre  de  changer  séparément  une  ou  plusieurs  ban¬ 
delettes. 

Appareils  à  bandage  spiral.  —  Ils  ne  sont  plus  guère  employés  qu’au 
bras,  et  même  l’enveloppe  que  fournissent  les  tours  de  bande  au  membre 
fracturé  a  été  attaquée,  de  nos  jours  par  bien  des  chirurgiens  comme  étant 
la  plupart  du  temps  inutile  et  souvent  nuisible.  Qu’il  nous  suffise  de  dire 
que,  si  dans  certains  cas,  elle  masque  les  accidents  et  si  dans  d’autres,  la 


42  APPAREILS.  —  appareils  a  exteksion  costinüe. 

pression  quelle  exerce  mal  à  propos  peut  causer  de  violentes  douleurs, 
de  l’inflammation  et  même  de  la  gangrène,  dans  d’autres  cas,  plus  nom¬ 
breux  suivant  nous,  la  bande  spirale  répartit  également  la  pression  de  l’ap¬ 
pareil,  prévient  l’engorgement  œdémateux  du  tissu  conjonctif  et  fournit 
au  membre  une  première  enveloppe  protectrice  qui  en  même  temps  main-- 
tient  la  coaptation  des  fragments.  Hâtons-nous  de  reconnaître  qu’il  est  sou¬ 
vent  possible  de  s’en  passer.  Hippocrate  employait  te  bandage  spiral  dans 
toutes  les  fractures;  il  y  consacrait  plusieurs  bandes  qui  toutes  décrivaient 
leurs  premiers  tours  circulaires  au  niveau  de  la  solution  de  continuité, 
puis  remontaient  ou  descendaient  cbliquement  vers  les  extrémités  articu¬ 
laires  de  l’os  fracturé.  Deux  bandes  étaient  épuisées  le  premier  jour,  une 
troisième  le  second,  une  quatrième  le  jour  suivant.  Le  sixième  jour  au  lieu 
d’une  septième  bande,  il  appliquait  les  attelles  faites  de  tiges  de  férule. 

V appareil  de  Boyer  pour  les  fractures  de  l’humérus  nous  offre  un  type 
complet  et  peut-être  exagéré  du  bandage  spiral.  Après  avoir  enveloppé  la 
main  et  l’avant-bras  d’une  bande  roulée,  il  opère  la  réduction  et  continue 
les  doloires  sur  le  bras  jusqu’au  creux  de  l’aisselle.  Quatre  attelles  appuyées 
sur  des  coussins  sont  placées  autour  de  l’humérus  qui,  avec  elles,  est  fixé 
au  tronc  depuis  le  coude  jusqu’à  l’épaule  par  un  bandage  spiral.  L’atelle 
antérieure  va  du  pli  du  coude  à  l’angle  antérieur  de  l’acromion,  l’externe 
de  l’épicondyle  au  haut  du  moignon  de  l’épaule,  le  creux  deltoïdien  étant 
comblé  avec  du  coton,  la  postérieure  de  l’olécrane  à  l’angle  postérieur  de 
l’acromion.  L’interne,  que  l’on  n’applique  que  sur  les  bras  volumineux, 
comprime  douloureusement  les  vaisseaux  et  les  nerfs:  elle  s’étend  de  l’épt- 
trochlée  au  bord  antérieur  du  creux  axillaire.  Comme  Malgaigne  etNélaton, 
nous  négligeons  le  bandage  roulé  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  à  plus 
forte  raison,  le  gantelet  employé  par  Larrey.  L’attelle  interne  est  rarement 
nécessaire  et  un  bandage  de  corps  suffit  pour  fixer  le  bras  contre  la  poi¬ 
trine  ;  mais  on  peut  s’en  passer  sans  inconvénient  et  se  contenter  de  sou¬ 
tenir  le  membre  avec  la  grande  écharpe  de  J.  L  Petit.  Elle  s’oppose  aux 
mouvements  de  l’avant-hras  qui  auraient  pour  résultat  de  déplacer  le 
fragment  inférieur.  Malgaigne  est  allé  plus  loin,  il  a  supprimé  le  bandage 
spiral  du  bras,  remplacé  les  rubans  de  fil  par  des  bandelettes  de  spara¬ 
drap  et  Patelle  interne  par  un  coussin  cunéiforme  à  base  inférieure. 

II.  Appareils  a  extension  contince.  —  Lutter  par  une  force  agissant 
d’une  manière  incessante,  contre  l’élasticité  ou  tonicité  et  la  contractilité 
musculaire  qui  tendent  dans  les  fractures  à  faire  chevaucher  les  fragments, 
fut  une  idée  caressée  de  tout  temps  par  les  chirurgiens  et  qui  donna  nais¬ 
sance  à  une  foule  d’appareils  connus  sous  le  nom  d’appareils  à  extension 
continue.  On  peut  les  diviser  en  deux  classes  hien  distinctes.  Dans  la  pre¬ 
mière,  les  tractions  (extension  et  contre-extension)  sont  faites  avec  des 
liens  peu  élastiques,  tels  que  bandes,  écharpes,  cordes,  qui  sont  ensuite 
fixés  à  demeure.  H  n’y  a  pas  dans  ces  appareils  production  incessante  de 
tractions,  la  seule  force  qui  agisse  d’une  façon  continue  est  l’élasticité 
musculaire  ;  elle  lutte  contre  des  liens  en  quelque  sorte  inertes,  qui  petit 
à  petit  se  laissent  distendre  ou  se  déplacent,  dans  des  limites  assez  éten- 
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duos.  Aussi  si  nous  interposons  un  dynamomètre  entre  le  membre  et  le 
point  d’appui  où  viennent  se  fixer  les  liens,  nous  voyons  l’aiguille  des¬ 
cendre  assez  rapidement  et  finir  par  s’arrêter  à  0.  Est-ce  l’élasticité 
musculaire  qui  est  vaincue?  Il  n’en  est  rien,  car  si  nous  resserrons  l’ap¬ 
pareil,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent  et  cela  tant  que  les  liens 
pourront  encore  se  laisser  distendre.  Si  nous  poussons  l’expérience  jusqu’à 
arriver  à  cette  distension  maximum,  ce  qui  est  long  à  obtenir,  le  malade 
refuse  de  supporter  plus  longtemps  l’appareil,  quoique  l’aiguille  du  dy¬ 
namomètre  n’ait  pas  dépassé  le  chiffre  où  elle  était  arrivée  tout  d’abord. 
Que  s’est-il  passé?  Les  liens  se  sont  laissé  distendre  jusqu’à  leur  extrême 
limite  et  la  contraction  musculaire  a  été  vaincue;  la  contractilité,  en  effet, 
lorsqu’elle  n’est  pas  morbide  est  assez  rapidement  épuisée  ;  toute  traction 
agit  désormais  sur  l’élasticité  des  muscles  et  devient  intolérable. 

Les  tractions  assez  fortes  exercées  au  moyen  de  ces  appareils,  au  mo¬ 
ment  où  on  les  applique,  perdent  assez  vite  leur  énergie,  et  leur  action  se 
borne,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  à  combattre  les  contractions  mus¬ 
culaires  qui  entretiennent  le  chevauchement  ;  les  malades  s’y  soumettent 
assez  facilement.  Mais  quant  à  vaincre  l’effet  produit  par  l’élasticité  des 
muscles  volumineux  et  énergiques,  on  ne  saurait  y  arriver  au  moyen  de 
ces  appareils.  La  preuve  pratique  de  ce  que  j’avance  est  facile  à  trouver; 
a-t-on  pu  présenter  à  A.  Cooper  un  seul  fémur  fracturé  guéri  sans  rac¬ 
courcissement?  et  depuis  lui,  est-on  parvenu  à  prévenir  ce  chevauchement 
et  ces  déviations  jusqu’ici  inévitables,  sinon  produits,  du  moins  entretenus 
par  cette  force  inhérente  au  tissu  musculaire  ? 

La  seconde  classe  d’appareils  à  extension  continue  n’est  pas  passible 
des  mêmes  reproches,  mais  ceux  qu’on  peut  lui  faire  ne  sont  pas  moins 
valables.  Lorsqu’on  y  a  recours,  on  oppose  à  la  contraction  des  muscles 
et  à  leur  tonicité  une  force  agissant  d’une  façon  continue,  et  les  muscles 
une  fois  relâchés,  l’élasticité  musculaire  a  à  lutter  contre  des  tractions 
incessantes  produites  par  des  liens  ou  des  tiges  élastiques  ou  même 
encore  par  un  poids  pendu  à  l’extrémité  du  membre  fracturé.  Il  suffit 
d’un  peu  d’attention  pour  reconnaître  que  ces  tractions  continues  sont 
presque  toujours  illusoires  et  qu’elles  n’atteignent  pas  le  but  que  l’on 
s’est  proposé. 

De  tous  ces  appareils  le  plus  parfait,  surtout  au  point  de  vue  de  l’expé¬ 
rimentation,  le  plus  mathématique  en  quelque  sorte,  est  celui  où  un  poids', 
réfléchi  sur  une  poulie,  tire  dans  le  sens  de  son  axe  le  membre  fracturé. 
C’est  celui  que  les  malades  supportent  le  plus  difficilement,  et  il  suffit  de 
2  ou  3  kilogrammes  dans  les  fractures  de  jambe,  et  de  4  ou  5  kilogrammes 
dans  le  fractures  de  cuisse  pour  qu’un  homme,  même  vigoureux,  refuse  de 
s’y  soumettre.  Coupons  un  membre  d’un  volume  égal  au  niveau  où  siège, 
la  fracture,  enveloppons-le  comme  le  membre  blessé,  déposons-le  sur  un 
lit  dans  des  conditions  absolument  identiques  à  celles  dont  nous  étudions 
les  effets,  et  il  ne  sera  pas  déplacé  par  les  tractions  si  peu  considérables 
que  le  malade  a  consenti  à  supporter.  Si  nous  fixions  un  dynamomètre 
sensible  entre  les  deux  segments  de  l’os  divisé  par  la  scie,  l’aiguille  reste- 
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rait  à  0.  Il  est  donc  démontré  pour  nous  que  les  tractions  continues  tolé¬ 
rées  par  les  malades  sont  contre-balancées  par  le  poids  du  membre  et  des 
objets  dont  on  l’enveloppe,  par  la  pression  et  le  frottement  qu’il  exerce 
sur  le  lit  et  les  coussins  où*il  est  déposé.  Elles  n’ont  pas,  par  conséquent, 
l’efficacité  qu’on  leur  attribue  pour  lutter  contre  l’élasticité  musculaire 
et  contre  le  chevauchement  des  fragments. 

Est-ce  à  dire  pour  cela  qu’il  faille  abandonner  tous  les  appareils  à 
extension?  Loin  de  nous  une  semblable  idée.  Ils  suffisent,  lorsqu’on  peut 
les  employer,  à  vaincre  la  contraction  des  muscles,  et  cela  presque  au  mo¬ 
ment  où  on  les  applique,  mais  nous  leur  refusons  la  propriété  de  contre¬ 
balancer,  parla  continuité  de  leur  action,  l'élasticité  musculaire.  Les  ma¬ 
lades  refusent  de  les  supporter  lorsque  les  tractions  qu’ils  exercent  sont 
efficaces  et  incessantes,  mais  nous  reconnaissons  beaucoup  d’entre  eux 
comme  d’excellents  moyens  de  fixité  dans  le  traitement  des  fractures.  Leur 
résultat  le  plus  avantageux  est  de  faire  cesser  la  contraction  des  muscles 
et  d’assurer  l’immobilité  relative  des  parties  fracturées;  aussi  Seutin 
a-t-il  pu,  non  sans  raison,  prétendre  que  ses  appareils  inamovibles  agissent 
de  la  même  manière  et  aussi  avantageusement  que  les  appareils  à  e.xten- 
sion  continue.  Malgaigne  les  juge  par  ces  mots  :  «  Si  ces  appareils  sont  à 
peu  près  tombés  en  désuétude,  c’est  parce  qu’ils  sont  plus  compliqués 
que  tous  les  autres  sans  avoir  plus  d’efficacité.  » 

Les  appareils  à  extension  du  premier  genre  sont  très-nombreux  ;  les 
plus  connus  sont  les  suivants. 

Appareil  de  J.  L.  Petit  pour  les  fractures  du  fémur.  — Pour  les  frac¬ 
tures  du  fémur  qu’il  voulait  soumettre  à  l’extension,  J.  L.  Petit  fixait  à  la 
tète  du  lit  un  drap  plié  en  cravate  et  passé  entre  les  cuisses;  ce  lien, 
chargé  delà  contre-extension,  s’appuyait  alternativement  sur  l’ischion  du 
côté  sain  et  sur  l’ischion  du  côté  malade.  L’extension  était  faite  par  des 
lacs  disposés  au-dessus  du  genou  et  au-dessus  des  malléoles  ;  on  les  atta¬ 
chait  au  pied  du  lit,  sur  lequel  le  malade  était  ainsi  condamné  à  rester 
dans  une  position  invariable  pendant  toute  la  durée  du  traitement. 

Appareil  de  Desault.  —  Pour  obvier  à  cet  inconvénient,  Desault  fit 
l’extension  et  la  contre-extension  sur  une  attelle  fixée  au  côté  externe  de 
la  cuisse  fracturée.  Son  appareil  a  l’avantage  de  rendre  le  malade  indé¬ 
pendant  du  lit  où  il  est  couché,  et  donne,  en  quelque  sorte,  un  tuteur  à 
l’os  brisé.  L’attelle  de  Desault  doit  dépasser  le  pied  de  10  à  12  centimètres, 
et  remonter  jusqu’à  la  crête  iliaque  ;  elle  est  large  de  8  centimètres, 
épaisse,  inflexible,  et  chacune  de  ses  extrémités  est  munie  d’une  échan¬ 
crure  et  d’une  mortaise  (fig.  5) .  Le  pied  et  les  malléoles  sont  recouverts 


Fig.  5.  —  Attelle  de  Desault. 


d’un  étrier,  la  jambe  et  la  cuisse  d’un  bandage  roulé  ou  d’un  bandage 
de  Scultet,  et  deux  ou  trois  compresses  enveloppent  le  siège  de  la  frac- 
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tui’e.  Un  coussin,  long  comme  le  membre,  le  protège  en  dehors  contre  la 
pression  de  l’attelle.  Celle-ci  étant  maintenue  par  un  aide,  le  chirurgien 
passe  sous  le  périnée  une  forte  bande  destinée  à  la  contre-ej^tension  ;  elle 
appuie  sur  l’ischion  qui  est  garanti  par  un  coussinet  de  linge,  de  coton  ou 
de  crin.  Les  deux  chefs  de  cette  bande  passant,  l’un,  sur  le  pli  de  l’aine, 
l’autre,  derrière  la  fesse,  traversent  la  mortaise  de  l’attelle,  et  sont  soli¬ 
dement  noués  sur  l’échancrure  au  niveau  de  la  crête  iliaque.  On  enve¬ 
loppe  les  malléoles  avec  du  linge  ou  avec  du  coton,  afin  qu’elles  puissent 
mieux  supporter  la  pression  du  lac  extenseur.  Parmi  les  nombreuses  ma¬ 
nières  d’appliquer  ce  dernier,  la  plus  facile  est  la  suivante  :  la  bande 
étant  saisie  vers  son  milieu,  on  maintient  un  des  chefs  au-dessus  de  la 
malléole  interne,  le  second  fait  le  tour  de  la  jambe,  se  réfléchit  sur  le 
premier  chef,  repasse  en  avant  de  la  jambe  et  au  niveau  de  la  malléole 
externe  on  lui  fait  décrire  un  nœud  simple  sur  le  premier  jet  horizontal. 
La  jambe  est  ainsi  entourée  comme  d’un  anneau,  d’où  pendent  les  deux 
chefs  de  la  bande  au  niveau  des  malléoles  ;  on  pourra  voir  dans  la  figure 
ci-contre  (fig.  4)  le  lien  disposé  comme  nous  venons  de  l’indiquer.  On 
exerce  sur  ces  deux  chefs  les 
tractions  nécessaires,  et  on  les 
fixe  à  l’extrémité  inférieure  de 
l’attelle,  en  les  faisant  passer 
dans  la  mortaise  et  en  les  nouant 
sur  l’échancrure.  Reste  encore  à' 
maintenir  le  bassin,  ou  plutôt  à 
empêcher  tout  mouvement  de 
l’extrémité  supérieure  de  l’at¬ 
telle.  Une  large  ceinture,  faite 
avec  une  écharpe  ou  un  bandage 
de  corps,  embrasse  le  bassin  et 
l’attelle,  dont  elle  prévient  tout 
écartement. 

L’appareil  de  Desault  a  été 
modifié  de  bien  des  façons.  On 
y  a  ajouté  deux  attelles,  une  an¬ 
térieure  et  une  interne,  afin  de 
mieux  maintenir  les  fragments . 

Cette  dernière  attelle,  qui  s’é¬ 
tendait  d’abord  du  pli  génito- 
crural  à  la  plante  du  pied,  a  été 
prolongée  par  Gerdy  aussi  bas  Fig.  4.  —  Manière  de  fixer  les  lacs  extenseurs 

que  l’externe,  et  munie  d’une  au-dessus  des  malléoles, 

mortaise  et  d’une  échancrure.  Le 

lac  extenseur  interne  vient  alors  se  réfléchir  sur  son  extrémité  inférieure, 
tandis  que  la  supérieure,  convenablement  rembourrée,  est  appuyée  sur  le 
périnée.  Cette  disposition  de  l’appareil  avait  l’avantage  de  transporter 
l’extension  dans  l’axe  du  membre.  Pour  empêcher  les  deux  attelles  de  se 


■^6  APPAREILS.  —  A1-I'.\I'.E1LS  A  EATE.NSIOS  CO-MI-M'E. 

rapprocher  sous  l’influence  des  tractions  des  liens,  et  de  comprimer  le 
pied  et  les  malléoles,  Gerdy  interposa  plus  tard  entre  elles  une  barre  de 
bois  transversale,  sur  laquelle  bientôt  il  noua  le  lac  extenseur. 

Appareil  de  Boyer  pour  les  fractures  du  fémur.  —  Boyer  arrive  au 
même  résultat  avec  son  attelle  mécanique,  pourvue  d’un  crochet  pour  la 
contre-extension,  et  pour  l’extension,  d’une  semelle  mobile  sur  une  vis  sans 
fin,  disposée  dans  la  partie  inférieure  de  l’attelle,  et  mise  en  mouvement 
j)ar  une  manivelle.  Cette  semelle,  en  fer  battu  et  bien  rembourrée,  est 
munie  de  deux  longues  lanières  de  cuir  doux,  qui  enveloppent  étroite¬ 
ment  le  talon,  la  jambe,  le  genou  et  la  partie  inférieure  de  la  cuisse.  Un 
sous-cuisse  de  cuir  matelassé  passe  sous  l’ischion,  et  se  fixé  au  crochet 
supérieur  de  l’attelle.  Une  ceinture  de  cuir  et  un  coussin  externe  complè¬ 
tent  l’appareil. 

Enfin  nous  pourrions  ranger  dans  notre  premier  genre  d’appareils  à 
extension,  les  boîtes  de  Baudens,  les  planchettes  hyponarthéciques  de 
Sauter  et  de  Mayor,  et  quelques-uns  des  bandages  inamovibles  de  Seutin 
et  de  Mathysen,  car  chacun  de  ces  auteurs  a  voulu  ajouter  l’extension 
jjermanente  aux  qualités  de  ses  appareils  favoris.  Mais  comme  l’extension 
continue  n’est  pas,  suivant  nous,  ce  qui  les  caractérise,  nous  préférons 
ne  pas  en  parler  ici.  Des  treuils,  des  crics  ont  été  adaptés  comme  moyens 
de  traction  à  des  attelles  rigides  ;  la  plupart  de  ces  appareils  sont  tombés 
dans  un  juste  oubli.  Ils  prendraient  place  ici,  mais  ne  présentant  aucun 
avantage  spécial,  nous  nous  abstiendrons  d’en  parler  dans  un  article  aussi 
général  et  aussi  restreint. 

Dans  les  appareils  à  extension  qui  forment  cette  première  classe,  la 
traction  une  fois  produite,  les  liens  sont  fixés  à  demeure.  Dans  la  seconde 
classe,  c’est  une  force  continue  qui  doit  lutter  contre  le_chevauchemeut 
des  fragments. 

Dans  les  fractures  de  jambe,  Hippocrate  plaçait  au-dessus  des  malléoles 
et  au-dessous  du  genou  deux  bourrelets  de  cuir  bien  rembourrés,  garnis 
chacun  de  quatre  goussets,  dans  lesquels  pénétraient  des  baguettes 
llexibles  de  cornouiller.  Plus  longues  que  la  distance  qui  séparait  leurs 
points  d’appui,  elles  étaient  recourbées  en  arc,  tendaient  à  se  redresser, 
grâce  à  leur  élasticité,  et  sollicitaient  en  sens  inverse  les  fragments  sou¬ 
mis  ainsi  à  une  extension  et  à  une  contre-extension  continue.  Remar¬ 
quons  ici  que  cette  force  élastique  est  assez  vite  épuisée,  car  une  tige  de 
bois,  maintenue  courbée  pendant  quelque  temps,  perd  toute  tendance  à 
se  redresser.  C’est  sans  doute  afin  d’échapper  à  cet  inconvénient  que 
Paracelse  remplaça  les  bourrelets  de  cuir  par  des  cercles  de  fer  mate¬ 
lassés,  et  les  verges  de  bois  par  des  lames  d’acier.  Fabrice  de  Hilden, 
Gook,  Aitken,  B.  Bell,  ont,  comme  Paracelse,  suivi  d’assez  près,  dans 
leurs  appareils  à  extension,  l’exemple  d’Hippocrate. 

Le  système  des  tractions  continues  dues  à  des  poids  attachés  au  pied  par 
une  corde  qui  se  réfléchit  dans  une  poulie,  est  attribué  à  Guy  de  Ghau- 
liac.  Rien  de  plus  facile  que^ d’exercer  cette  traction  dans  toutes  les  posi¬ 
tions  que  l’on  voudra  donner  au  membre  :  il  suffira  pour  cela  de  déplacer 
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la  poulie.  N.  Smith,  par  exemple,  mettait  la  cuisse  dans  la  demi-flexion. 
Dans  les  fractures  du  fémur,  Seutin  suspendait  un  poids  de  5  ou  6  kilo¬ 
grammes  à  des  lacs  extenseurs  et  contre-extenseurs,  pendant  la  dessic¬ 
cation  de  ses  appareils  amidonnés.  Il  est  facile  de  voir  que,  dans  ce  der¬ 
nier  cas,  l’appareil  supportait  la  plus4arge  part  des  tractions.  Quant  à  la 
prétention  de  fixer  le  tronc  et  d^xer'cer  une  contre-extension  efficace  au 
moyen  d’un  poids  aussi  faible,  elle  est  tout  au  moins  exagérée. 

Le  poids  du  corps  lui-même  a  été  utilisé  comme  moyen  de  traction.  Il 
suffit  au  premier  abord  pour  arriver  à  ce  résultat,  dans  les  fractures  de 
cuisse  par  exemple,  de  fixer  le  genou  assez  haut  pour  que  le  siège  ne 
repose  pas  sur  le  lit.  Les  doubles  plans  inclinés  ont  souvent  été  modifiés 
dans  le  but  d’obtenir  ce  résultat.  Nous  verrons  plus  loin  quelles  sont 
leurs  dispositions  ;  qu’il  nous  suffise  de  dire  ici  que  lorsque  ces  plans 
inclinés  sont  faits  avec  des  coussins  disposés  en  pyramide,  comme  le 
voulait  Dupuytren,  ils  s’affaissent  très-vite,  le  bassin  les  déprime,  s’y 
loge  et  se  trouve  ainsi  parfaitement  soutenu  ;  lorsqu’ils  sont  trop  rigides 
pour  céder  à  la  pression,  le  tronc  se  rapproche  du  plan  ascendant,  et  la 
colonne  vertébrale  se  fléchit  et  forme  un  arc-boutant  qui  soutient  le 
siège.  Du  reste,  pour  peu  que  la  traction  ainsi  produite  soit  efficace,  elle 
détermine  de  vives  douleurs  et  des  accidents  graves  dus  à  la  compression, 
dans  le  creux  du  jarret. 

Restent  les  lacs  de  caoutchouc  du  docteur  Gariel.  Il  remplace  dans 
l’appareil  de  J.  L.  Petit,  que  nous  avons  décrit  plus  haut,  le  drap  plié  et 
les  bandes  de  toile  par  des  tubes  de  caoutchouc  fixés  à  la  tête  et  au  pied 
du  lit.  J’ai  bien  de  la  peine  à  croire  à  l’innocuité  d’une  semblable  déli- 
gation.  Les  liens  élastiques,  grâce  à  leur  élasticité  même,  s’opposent  bien 
moins  que  ceux  de  toile  aux  mouvements  du  malade  et  aux  déplacements 
des  fragments  qui  en  sont  la  conséquence,  et  ceux-ci  seront  facilités  par 
l’absence  d’attelles  latérales.  J’ai  vu  aussi,  dans  bien  des  cas,  les  malades 
se  refuser  à  supporter  la  douloureuse  action  des  tractions  ou  des  pres¬ 
sions  continues  produites  par  le  caoutchouc.  C’est  un  point  sur  lequel  il 
sera  utile  de  revenir  avec  quelques  détails  à  l’article  Bandage  et  à  l’ar¬ 
ticle  Caoutchouc. 

III.  Appareils  inamovibles  et  amovo-in amovibles.  —  Nous  retrouvons 
l’idée  qui  a  fait  naître  les  appareils  inamovibles  dans  Hippocrate  et  dans 
Celse,  au  sujet  des  fractures  du  nez  et  du  maxillaire  inférieur.  Plus  tard 
les  chirurgiens  arabes  et  les  arabistes  se  servaient,  dans  les  fractures  des 
membres,  d’étoupe  imbibée  d’une  colle  faite  de  farine  et  de  blanc  d’œuf; 
puis  l’albumine  fut  employée  pure  pour  durcir  les  appareils,  et  nous  la 
trouvons  mentionnée  dans  A.  Paré,  Fabrice  d’.Aquapendente,  Wiseman, 
Cheselden,  etc.  Ledran  «  enveloppait  le  col  huméral  fracturé  avec  un  linge 
plié  en  quatre  doubles,  et  le  couvrait  d’un  défensif  capable  de  se  durcir, 
fait  avec  le  bol  d’Arménie  ou  de  l’amidon  ou  du  plâtre  détrempé,  et  battu 
avec  un  blanc  d’œuf  et  un  peu  de  vinaigre,  faisant  ensemble  une  bouillie 
un  peu  épaisse  pour  qu’elle  se  sèche  plus  vite.  »  Ajoutons  que  plusieurs 
fois,  dans  ses  œuvres,  il  mentionne  le  carton  comme  étant  propre  à  rem= 


48  APPAREILS.  —  appareils  inamovibles  et  amovo-inamovibles. 
placer  les  attelles  de  bois.  Nous  trouvons  donc  chez  lui  tous  les  éléments 
de  Vétoupade  de  Moscati  et  du  bandage  inamovible  de  Larrey. 

Appareils  de  Larrey.  —  H  y  a  loin  cependant  de  la  pratique  de  Ledran 
à  celle  de  Larrey,  qui  le  premier,  suivant  nous,  a  bien  saisi  les  indi¬ 
cations  de  la  méthode  inamovible,  §(;  a  su  en  faire  ressortir  tous  les  avan¬ 
tages.  Il  humectait  se^  bandages  a^ec  .^fn  mélange  d’extrait  de  saturne, 
d’alcool  camphré  et  de  blanc  d’œuf  battu  dans  l’eau.  Il  les  arrosait  ainsi 
pendant  plusieurs  jours,  puis  les  laissait  se  sécher  et  durcir,  ne  tenant 
pas  compte  des  plaies  qui  pouvaient  exister.  Le  pus  et  la  sanie  qui  s’en 
écoulaient,  à  moins  que  ce  ne  fût  en  trop  grande  abondance,  concou¬ 
raient  en  s’évaporant  à  solidifier  l’appareil  et  à  boucher  tous  les  vides.  Le 
mélange  qu’employait  Larrey  était  à  la  fois  résolutif  et  solidifiable,  mais 
cette  dernière  qualité  était  assez  peu  prononcée  pour  qu’il  fût  nécessaire 
de  laisser  à  demeure  les  coussins  et  les  fanons  pendant  toute  la  durée  du 
traitement. 

Appareils  amidonnés  de  Seutin.  —  Seutin  fit  faire  les  plus  grands  pro¬ 
grès  à  la  méthode  inamovible  ;  il  simplifia  les  appareils  et  créa  ceux  qu’il 
appela  amovo-inamovibles,  innovation  heureuse  qui  permit  au  chirurgien 
de  surveiller  sans  peine  les  complications  des  fractures.  Il  remplaça  les 
mélanges  défectueux  employés  avant  lui  par  la  colle  d’amidon.  Des  com¬ 
presses,  des  bandes,  des  bandelettes  en  toile  demi-usée,  du  coton,  de 
l’amadou,  de  la  bourre,  du  vieux  linge  servant  de  remplissages,  des 
attelles  de  carton  assez  nombreuses  pour  envelopper  le  membre  et  un 
ruban  de  fil  compressimètre,  telles  sont  les  parties  dont  se  composent  ses 
appareils. 

Après  avoir  réduit  la  fracture  et  bien  matelassé  les  saillies  osseuses, 
le  chirurgien  dispose  le  compressimètre,  préalablement  graissé,  à  la 
partie  antérieure  du  membre,  qu’il  recouvre  ensuite  d’un  double  bandage 
roulé  dont  on  amidonne  la  surface  externe.  Les  attelles  de  carton,  ra¬ 
mollies  dans  de  l’eau  tiède  et  enduites  d’amidon,  forment  une  cuirasse 
malléable,  sous  laquelle  des  remplissages  ont  comblé  les  creux  et  les  dé¬ 
pressions  de  la  surface  du  membre  ;  elles  sont  maintenues  par  la  main  des 
aides,  qui  les  compriment  légèrement  afin  de  les  adapter  aux  formes  sur 
lesquelles  on  les  applique.  Le  chirurgien  les  fixe  avec  une  bande  ami¬ 
donnée,  puis  les  recouvre  encore  d’une  seconde,  et  s’il  est  nécessaire,  d’une 
troisième  couche  dé  bandes  appliquées  méthodiquement  et  bien  enduites 
d’amidon.  Avec  la  paume  de  la  main  il  lisse  l’appareil  dans  tous  les  sens, 
et  pour  le  protéger  jusqu’à  complète  dessiccation,  il  y  ajoute  deux  attelles 
latérales  de  carton  sec  et  dur  (attelles  de  précaution)  maintenues  par 
une  bande  roulée  ;  au  bout  de  quarante-huit  heures,  on  peut  les  enlever. 

Seutin  appliquait  ses  appareils  dès  le  premier  jour  de  la  fracture  et 
en  faisait  la  section  du  deuxième  au  quatrième  jour,  à  moins  que  des 
douleurs  violentes,  dues  à  une  compression  trop  forte,  ne  l’obligeassent 
à  ne  pas  attendre  aussi  longtemps.  Le  compressimètre,  glissant  plus  ou 
moins  facilement  entre  le  membre  et  son  enveloppe,  indiquait  du  reste 
le  degré  de  la  striction.  L’appareil  fendu  devient  amovo-inamovible ;  on 
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peut  y  découper  des  fenêtres  au  niveau  des  plaies  dont  le  pansement  est 
ainsi  rendu  possible.  En  écartant  les  valves  de  ce  moule,  tout  à  la  fois 
rigide  et  élastique,  on  inspecte  le  membre,  et  des  courroies  ou  une  bande 
roulée  amidonnée  ou  sèche  rendent  à  l’appareil  toute  sa  solidité  (fig.  5). 
Vers  la  fin  de  sa  carrière,  cédant  à  une 
activepolémique,  Seutin  fendit  ses  bandages 
dès  le  jour  de  leur  application.  Il  avait  re¬ 
connu  sans  doute  les  dangers  et  les  incon¬ 
vénients  dus  au  gonflement  qui  se  produit 
dès  le  début  dans  les  membres  fracturés. 

Il  est  vrai  que  bien  souvent  le  chirurgien 
est  appelé  près  du  malade  après  que  la  tu¬ 
méfaction  s’est  développée;  s’il  pose  alors  un 
appareil  inamovible,  il  n’a  pas  à  craindre 
les  fâcheux  effets  d’une  compression  immo¬ 
dérée.  Vers  le  quatrième  jour  et  plus  tard 
l’appareil  devient  trop  large  pour  le  mem¬ 
bre  qui  retourne  à  ses  dimensions  nor¬ 
males  ;  il  suffit  de  l’inciser  suivant  sa  lon¬ 
gueur  et  de  faire  chevaucher  ses  valves  pour 
remédier  à  cet  inconvénient. 

Appareils  dextrinés  de  Velpeau.  —  Vel¬ 
peau  se  sert  de  dextrine;  la  solution  est 
moins  facile  à  préparer,  mais  elle  donne 
plus  de  rigidité  aux  bandes  et  permet,  dans 
la  plupart  des  cas,  de  supprimer  les  attelles  5-  —  Appareil  amidonné  fendu 
de  carton.  Il  y  a  trop  peu  de  ditférence  valt%t 
entre  ses  procédés  et  ceux  de  Seutin  pour  lion  sont  maintenues  par  des  cour- 
qu’il  soit  nécessaire  de  les  décrire  ici  tout  bouclées, 

au  long.  Il  insiste  avec  raison  sur  la  néces¬ 
sité  de  fixer  dans  le  bandage  les  articulations  voisines  de  la  fracture.  Les 
appareils  dextrinés  peuvent  être  rendus  amovo-inamovibles  ;  leur  section 
présente  quelque  difficulté,  à  cause  de  la  dureté  qu’ils  acquièrent  par  la 
dessiccation  et  nécessite  des  pinces  incisives  ;  de  plus,  il  est  impossible 
de  décoller  les  bandes  lorsqu’on  croit  la  fracture  guérie,  il  faut  les  couper. 
Comme  on  le  voit,  les  inconvénients  compensent  les  avantages. 

Pour  bien  préparer  la  solution  de  dextrine,  on  prend  100  parties  de 
dextrine  que  l’on  délaye  dans  60  parties  d’eau-de-vie  camphrée  jusqu’à 
consistance  de  miel  ;  on  y  ajoute  goutte  à  goutte,  en  agitant  le  mélange, 
40  parties  d’eau  chaude.  On  y  plonge  les  bandes  déroulées,  on  les  malaxe 
et  on  les  exprime  légèrement  après  les  avoir  roulées. 

Appareils  gommés  de  Baudens.  —  Baudens  préférait  à  la  dextrine  une 
solution  épaisse  de  gomme  arabique;  son  appareil  ne  différait  pas  sensi¬ 
blement  de  ceux  de  Velpeau  et  de  Seutin  ;  il  le  faisait  sécher  dans  ses 
boîtes  et  se  passait  ainsi  des  attelles  provisoires  ou  de  précaution. 

Gomme  et  plâtre.  —  En  gâchant  un  peu  de  plâtre  dans  une  solution 
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de  gomme,  moins  concentrée  que  celle  qu’employait  Baudens,  on  obtient 
un  mélange  de  consistance  crémeuse  qui  se  solidifie  plus  rapidement  que 
ceux  que  nous  venons  d’indiquer.  C’est  celui  que  nous  employons  de 
préférence. 

Papier  et  amidon.  —  Laugier  remplace  les  bandes  de  toile  par  des 
bandelettes  de  papier  goudronné  (papier  d’emballage)  qu’il  amidonne  sur 
les  deux  faces.  On  obtient,  en  en  multipliant  les  couches,  alternativement 
longitudinales  et  transversales,  des  appareils  très-fermes  et  très-régu¬ 
liers  qui  ne  le  cèdent  guère  à  aucun  des  autres.  Je  les  crois  peut-être 
plus  difficiles  à  appliquer  ;  en  effet,  le  papier  se  déchire  pour  peu  qu’il 
ait  quelque  traction  à  supporter,  et  s’il  se  forme  des  plis  pendant  la 
dessiccation,  ils  sont  tranchants  et  durs  et  compriment  douloureusement 
les  parties  sous-jacentes. 

Appareils  ouatés  de  Burggrâve.  —  Une  heureuse  modification  des 
appareils  inamovibles  est  celle  que  nous  devons  à  Burggrâve,  de  Gand. 
Elle  consiste  en  une  couche  épaisse  de  coton  cardé  placée  entre  le  membre 
et  son  enveloppe  rigide  formée  par  un  bandage  amidonné.  On  peut  se 
servir  de  coques  préparées  d’avance,  en  ayant  soin  de  les  bien  garnir 
de  ouate  :  quelques  liens  ou  une  bande  roulée  suffisent  pour  les 
fermer.  Dans  les  cas  où  il  juge  l’extension  continue  nécessaire,  Burg¬ 
grâve  applique  des  deux  côtés  de  l’appareil  deux  petits  crics  maintenus 
en  haut  et  en  bas  par  des  bracelets  de  cuir.  Il  suffit  de  jeter  les  yeux 
sur  les  magnifiques  planches  du  livre  de  ce  chirurgien  pour  reconnaître 
que  ces  machines  rigides  jouent  le  rôle  d’attelles  latérales,  tandis  que 
leurs  efforts  d’extension  portent  plutôt  sur  le  bandage  que  sur  le 
membre. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  appareils  ouatés  présentent  des  avantages  faciles 
à  saisir  ;  le  membre  est  protégé  contre  toute  pression  irrégulière  ou  exa¬ 
gérée,  grâce  à  l’élasticité  du  coton,  et  l’application  prématurée  de  ces 
appareils  n’a  pas  les  inconvénients  que  nous  avons  signalés  plus  haut. 
Une  chaleur  douce  et  constante  est  maintenue  autour  de  la  partie  blessée, 
qui  se  trouve  soustraite  à  toute  variation  de  température.  Ce  sont  là  des 
conditions  favorables  à  la  guérison,  non-seulement  pour  les  fractures, 
mais  encore  pour  bien  des  lésions  spontanées  ou  traumatiques  des  os  et 
des  articulations.  De  plus,  l’élasticité  du  coton  comprimé  par  les  ban¬ 
des  fait  que  si  le  gonflement  diminue,  le  bandage,  grâce  à  la  force 
d’expansion  dont  il  est  doué,  suit  en  quelque  sorte  le  membre  dans  sa 
rétraction.  Nélaton,  dans  une  de  ses  leçons  cliniques,  a  beaucoup  insisté 
sur  cette  propriété  des  appareils  ouatés,  dont  bien  des.  chirurgiens  sont 
habitués  de  tirer  parti  dans  les  tumeurs  blanches.  Il  nous  semble  que  si 
la  compression  est  le  but  que  l’on  se  propose,  la  laine  ou  même  le  crin 
jouissant  d’une  élasticité  bien  supérieure  à  celle  du  coton  devraient  lui 
être  préférés.  La  ouate,  en  effet,  se  laisse,  quoi  qu’on  en  dise,  assez  facile-^ 
ment  tasser,  surtout  lorsqu’elle  est  humide. 

Laforgue,  chirurgien  militaire,  est  le  premier  qui  ait  proposé  de  se 
sei'vir  dans  les  fractures  de  coques  préparés  d’avance  et  rembourrées 
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de  coton.  Ses  coques  sont  bivalves  et  lacées  sur  les  côtés  au  moyen  de 
lacs  maintenus  dans  des  crochets. 

Appareils  plâtrés.  —  Les  mélanges  solidifiants  que  nous  avons  passés 
en  revue  jusqu’ici  présentent  tous  le  défaut  de  ne  se  durcir  qu’au  bout 
d’un  certain  nombre  d’heures  et  pendant  tout  le  temps  nécessaire  à  la 
dessiccation,  malgré  les  attelles  ou  les  coques  provisoires,  les  fragments 
des  os  brisés  peuvent  se  déplacer.  On  a  cherché  au  moyen  du  plâtre,  dont 
la  solidification  est  si  rapide,  à  obvier  à  cet  inconvénient. 

L’usage  des  appareils  plâtrés  remonte  à  l’époque  arabe  et  fut  conservé 
jusqu’à  nos  jours  en  Égypte  et  en  Syrie.  Hendriksz,  à  l’hôpital  de  Gro- 
ningue  (1814),  après  lui  Hubenthal,  Reyl  et  Dieffenbach,  furent  les  pre¬ 
miers  en  Europe  qui  y  eurent  recours.  Après  avoir  bien  graissé  le  membre 
pour  prévenir  l’adhérence  des  poils,  ils  en  coulaient  le  moule  en  plâtre 
dans  une  gouttière  fermée  aux  deux  bouts.  Tantôt  d’un  seul  bloc,  tantôt 
bivalves,  ces  formes  massives  présentaient  quelques  inconvénients  qui  les 
ont  fait  abandonner.  Leur  poids,  leur  dureté,  le  défaut  absolu  d’élas¬ 
ticité,  le  vide  qui  se  forme  autour  du  membre  lorsque  le  gonflemeiît 
diminue,  la  chaleur  développée  par  le  plâtre  au  moment  où  il  se  durcit, 
enfin  la  difficulté  de  surveiller  les  accidents,  telles  sont  les  causes  de  leur 
insuccès. 

Appareils  plâtrés  de  Matliysen  et  Van  de  Loo.  —  Mathysen  et  Van  de 
Loo  ont  fait,  au  moyen  du  plâtre,  des  appareils  inamovibles  et  amovo- 
inamovibles  qui  échappent  aux  reproches  précédents.  Nos  figures  6  et  7 
représentent  deux  de  ces  appareils.  Nous  n’hésiterions  pas  à  leur  donner 
la  préférence  sur  tous  les  autres  si  leur  application  n’était  à  la  fois  dif¬ 
ficile  et  minutieuse.  Elle  exige  une  certaine  habitude,  beaucoup  d’agi¬ 
lité  et  des  moyens  que  le  chirurgien  n’a  pas  toujours  sous  la  main. 

De  la  bouillie  de  plâtre  remplaçant  la  dextrine,  l’amidon  ou  la  gomme, 
telle  est  la  différence  qui  distingue  ces  appareils  de  ceux  de  Velpeau,  de 
Seutin  et  de  Baudens.  Les  bandes  et  les  bandelettes  sont  faites  de  toile 
usée,  de  coton  croisé  ou  de  flanelle  ;  on  les  couvre  et  on  les  imprègne  de 
plâtre  en  poudre.  Il  est  nécessaire  que  la  trame  du  tissu  soit  assez  lâche 
pour  se  laisser  pénétrer  facilement  par  une  suffisante  quantité  de  plâtre. 
Le  membre  est  matelassé  avec  du  coton  et  enveloppé  d’une  bande  sèche  ; 
on  mouille  alors  les  bandes  chargées  de  plâtre  en  les  trempant  pendant 
moins  d’une  minnte  dans  un  bassin  plein  d’eau,  on  les  exprime  douce¬ 
ment  et  on  les  applique,  en  ayant  soin  de  faire  vite  et  bien,  car  la  bouillie 
qui  les  imbibe  se  durcit  très-vite.  On  lisse  la  surface  du  bandage  avec  la 
main  mouillée  avant  que  la  dessiccation  soit  complète,  et  on  y  trace  avec 
un  corps  dur  une  spatule,  par  exemple,  des  raies  un  peu  profondes,  sui¬ 
vant  lesquelles  plus  tard  on  peut  facilement  inciser  ou  plier  le  bandage 
afin  de  le  rendre  inamovible.  Mathysen  a  fait  des  moules  en  deux  parties 
s’emboîtant  comme  des  cornets  au  niveau  de  la  fracture.  Il  suffit  pour  les 
obtenir  de  recouvrir,  dans  l’étendue  de  dix  à  douze  centimètres,  avec  du 
papier  brouillard  ou  de  la  toile  cirée,  la  partie  supérieure  du  segment 
inférieur  de  l’appareil.  Le  segment  supérieur  commence  sur  cette  enve- 
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loppe,  à  laquelle  il  ne  saurait  adhérer,  et  se  termine  à  la  racine  du 
membre.  On  peut  alors  avoir  recours  à  l’extension  permanente. 


Van  de  Loo  fait  des  valves  mobiles  d’une  certaine  épaisseur  et  d’une 
solidité  suffisante,  en  imprégnant  de  plâtre  de  vieilles  couvertures  de 
laine  découpées  dans  les  formes  voulues.  Je  me  suis  servi  dans  le  même 
but  de  l’étoffe  de  coton  pelucheuse  dont  les  Anglais  font  des  essuie-mains. 
On  obtient  ainsi  des  coques  de  5  à  6  mm.  d’épaisseur  très-solides  et 
très-régulières  ;  comme  le  tissu  est  double  et  que  le  plâtre  s’y  loge  faci¬ 
lement,  les  appareils  qu’il  forme  ont  une  résistance  très-grande  et  bien 
supérieure  à  celle  que  l’on  obtient  avec  les  étoffes  de  laine. 

Les  bandages  plâtrés  sont  employés  dans  l’armée  hollandaise;  les 
bandes  préparées  d’avance  sont  conservées  dans  des  étuis  à  l’abri  de 
l’humidité.  Il  serait  à  désirer  que  l’on  put  en  tirer  parti  dans  nos  ambu¬ 
lances,  à  cause  de  la  rapidité  avec  laquelle  ces  appareils  forment  à  un 
membre  fracturé  un  moule  solide  qui  permet  de  transporter  le  malade. 

Mélange  de  plâtre  et  de  papier  brouillard.  —  Plâtre  et  amidon.  — 
Plâtre  et  dextrine.  —  Plâtre  et  gélatine  [appareils  en  stuc  de  Richet).  — 
On  a  mélangé  le  plâtre  avec  des  substances  très-diverses  :  Dieffenbach  y 
ajoutait  du  papier  brouillard  ;  Lafargue,  de  Saint-Émilion,  le  gâche  avec 
de  l’empois  d’amidon  encore  chaud.  Pellikan,  de  Saint-Pétersbourg,  pré- 
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fère  à  l’amidon  la  solution  de  dextrine;  on  peut  faire  le  bandage  à  froid, 
il  durcit  en  un  quart  d’heure  lorsque  la  solution  est  peu  concentrée.  Les 
quantités  qu’il  indique  sont  un  quart  de  livre  de  plâtre,  une  livre  d’eau  et 
une  once  de  dextrine  ;  c’est  un  très-bon  mélange.  Richet  préfère  le  stuc  au 
gypse  pur;  deux  grammes  de  gélatine  dans  mille  grammes  d’eau  et  une 
quantité  suffisante  de  plâtre  en  poudre  fine  forment  un  composé  crémeux 
qui  se  solidifie  en  vingt  ou  vingt-cinq  minutes.  Plus  on  augmente  la  quan¬ 
tité  de  gélatine,  plus  le  bandage  met  de  temps  à  se  durcir.  Pour  une  main 
inexpérimentée,  c’est  là  une  qualité  précieuse,  aussi  Richet  a-t-il  sous  ce 
rapport  rendu  service  à  la  chirurgie.  L’étoffe  qu’il  emploie  est  la  tarlatane, 
gaze  grossière  dont  les  mailles  sont  très-propres  à  retenir  la  pâte  de  stuc. 

Appareils  de  gélatine,  de  carton,  de  gutta-percha.  —  Appareils  mo¬ 
delés.  —  Nous  sommes  loin  d’avoir  épuisé  la  liste  des  substances  qui 
peuvent  servir  à  la  confection  des  appareils  inamovibles  et  amovo-inamo- 
vibles.  Hamon,  de  Frcsnay,  emploie  la  gélatine  dissoute  dans  de  l’eau 
alcoolisée;  l’alcool  a  pour  but  de  favoriser  la  dessiccation.  Carret,  de 
Chambéry,  se  sert  de  carton  ramolli  dans  l’eau  ;  il  l’adapte  à  la  forme  du 
membre  au  moyen  d’une  bande  roulée.;  l’appareil  en  se  desséchant  rede¬ 
vient  rigide.  On  pourrait  remplacer  le  carton  ramolli  dans  l’eau  par  des 
planches  de  gutta-percha  assouplies  par  la  chaleur  ;  elles  sont  très-mal¬ 
léables,  et  en  les  refroidissant  elles  acquièrent  vite  une  rigidité  suffisante. 
Ces  appareils  seraient  très -avantageux  lorsqu’il  est  nécessaire  de  sou¬ 
mettre  le  membre  à  une  irrigation  continue.  Morel-Lavallée  a  su  tirer 
parti  de  la  gutta-percha  dans  les  fractures  des  maxillaires  inférieur  et 
supérieur.  Il  la  ramollit  dans  l’eau  chaude  et  en  fait  une  pâte  avec  la¬ 
quelle  il  moule  les  arcades  dentaires  au  niveau  de  la  fracture,  dont  les 
fragments  se  trouvent  ainsi  maintenus  par  les  dents  qu’il  supportent.  Cet 
appareil  ingénieux,  que  l’on  durcit  rapidement  en  le  refroidissant,  peut 
être  muni  d’un  ressort  et  d’une  pelote  qui,  prenant  un  point  d’appui 
sous  le  menton  s’oppose  aux  déplacements  d’une  façon  plus  efficace. 

Enfin  Mercbie  propose,  sous  le  nom  à’ appareils  modelés,  des  moules 
de  carton  préparés  d’avance,  dans  lesquels  il  contient  les  membres  frac¬ 
turés,  en  remplissant  avec  soin  tous  les  vides  avec  du  coton.  Mais  déjà 
nous  sortons  des  appareils  inamovibles  proprement  dits  pour  nous  rap¬ 
procher  des  gouttières  et  des  cuirasses. 

IV.  Gouttières,  boîtes,  cumASSES.  —  L’histoire  critique  de^ces  nombreux 
appareils  forme  un  des  plus  intéressants  chapitres  du  livre  de  Malgaigne. 
Nous  ne  saurions  lui  accorder  ici  tout  le  développement  qu’elle  mérite, 
quoiqu’il  soit  curieux  de  suivre  les  innombrables  modifications  que  l’es¬ 
prit  inventif  des  chirurgiens  a  fait  subir  à  la  première  gouttière  d’Hippo¬ 
crate  et  au  glossocome  de  Galien. 

Gouttières,  caisses  et  cuirasses  sont  préparées  d’avance,  et  quoique 
leurs  parois  rigides  soient  souvent  assez  éloignées  de  la  surface  du  membre, 
on  peut  les  comparer  à  de  nombreuses  attelles  réunies  ensemble,  et  enve¬ 
loppant  les  trois  quarts  ou  la  totalité  de  la  partie  fracturée.  Elles  ont 
surtout  pour  but  la  coaptation  des  fragments  et  la  bonne  position  du 
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membre.  Dans  certains  cas,  on  les  munit  de  lacs  extenseurs  et  contre- 
extenseurs;  dans  d’autres,  on  les  transforme  en  double  plan  incliné,  ou 
on  les  suspend  comme  les  planchettes  hyponarthcciques.  Nous  signale¬ 
rons  seulement  ceux  de  ces  appareils  qui  sont  encore  employés  de  nos 
jours. 

Battes  de  Baudens.  —  Heureuses  imitations  de  celles  que  décrit  J.  L. 
Petit,  elles  sont  faites  de  bois  de  chêne,  et  présentent  des  dimensions  Ta- 
riables,  suivant  qu’elles  sont  appelées  à  contenir  la  jambe,  l’avant-bras 
ou  la  cuisse.  Le  plancher  est  recouvert  d’un  coussin  de  crin  ;  les  côtés, 
articulés  au  moyen  de  charnières,  sont  percés  d’une  double  rangée  de 
trous  destinés  à  laisser  passer  et  à  fixer  les  liens  ou  les  bandes  chargés  de 
maintenir  la  coaptation  ;  le  troisième  côté  ou  la  semelle,  semblable  aux 
deux  autres,  sert  aux  lacs  extenseurs  et  dans  les  fractures  du  membre 
inférieur,  ceux  de  la  contre-extension  viennent  s’y  fixer  également.  Dans 
l’appareil  destiné  à  la  cuisse,  dont  nous  donnons  ici  le  dessin  (fig.  8), 


le  côté  externe  remonte  jusqu’à  la  crête  iliaque,  et  porte  un  anneau  de 
cuir  doux  bien  rembourré  qui  embrasse  la  racine  du  membre.  C’est  en 
quelque  sorte  l’attelle  de  Desault  ajoutée  à  la  boîte  de  Baudens,  car  cet 
anneau  est  tenu  par  une  corde  qui  se  réfléchit  à  la  partie  supérieure  du 
côté  externe,  et  vient  s’attacher  à  la  semelle  avec  les  liens  extenseurs. 

Pour  se  servir  de  cet  appareil,  on  procède  de  la  façon  suivante.  Après 
avoir  disposé  sur  le  coussin  de  crin  un  nombre  suffisant  de  bandelettes 
de  Scultet,  on  glisse  la  boîte  ouverte  sous  le  membre  brisé.  Le  bandage 
étant  appliqué,  on  relève  les  côtés  et  on  les  fixe  au  moyen  des  crochets 
dont  ils  sont  garnis.  On  obvie  au  déplacement  angulaire  des  fragments 
en  jetant  en  fronde  autour  du  membre  des  bouts  de  bande  ou  des  cra¬ 
vates  qui  tirent  dans  un  sens  opposé  à  la  saillie  de  l’os  ;  pour  fixer  ces 
liens,  on  les  passe  dans  les  trous  de  l’appareil  et  on  les  noue.  Afin  de 
faire  l’extension  et  la  contre-extension  dans  les  fractures  de  jambe,  Bau¬ 
dens  fixait  les  lacs  au-dessus  des  malléoles  et  au-dessous  du  genou,  au 
moyen  du  bandage  unissant  des  plaies  en  long,  et  pour  mieux  empêcher 
tout  glissement,  à  chaque  tour  de  la  bande  circulaire  il  appliquait  sur  le 
lacs  une  petite  plaque  de  carton.  Dans  les  fractures  du  fémur,  le  bandage 
de  Scultet  s’arrêtait  au-dessus  du  genou,  où  se  fixait  une  première  rangée 
de  liens  extenseurs  ;  une  seconde  série  de  lacs  partait  des  malléoles.  On 
peut  remplacer  les  bandelettes  qui  recouvrent  la  jambe  par  un  bandage 
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roulé,  et  dans  bien  des  cas,  il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  laisser  le 
membre  à  nu  dans  la  boîte. 

Botte  du  docteur  Gariel.  —  Le  docteur  Gariel  a  modifié  ces  appareils 
de  la  façon  suivante  :  Le  plancher  et  les  trois  côtés  sont  garnis  de  coussins 
de  caoutchouc  remplis  d’air,  qui,  grâce  à  leur  élasticité,  s’adaptent  faci¬ 
lement  à  la  forme  du  membre;  mais  ils  en  suivent  aussi  les  déformations, 
et  ne  sauraient  remplacer  avantageusement  les  liens  dont  se  servait  Bau- 
dens  dans  les  déplacements  rebelles  des  fragments. 

Appareil  de  Gaillard  (de  Poitiers).  —  Citons  encore  la  boîte  de  Gail¬ 
lard,  dont  les  parois  mobiles  peuvent  être  rapprochées  des  faces  latérales 
du  membre,  contre  lesquelles  elles  fixent  des  coussins  de  balle  d’avoine. 
Ces  côtés  sont  maintenus  par  deux  chevilles  reçues  dans  des  trous  qui 
criblent  le  plancher  de  la  boîte.  Au  lieu  du  côté  qui  représente  la  se¬ 
melle,  un  crochet  vissé  sert  à  fixer  les  lacs  extenseurs. 

■  Amareil  volvdactile  de  Jules  Roux.  —  Il  s’adapte  plus  parfaitement 


Fig.  9. _ La  figure  retrace  Is  membre  dans  la  demi -flexion.  Des  chevilles  Q  plantées  dans  les 

trous  du  plateau  et  enchâssées  dans  les  entailles  terminales  de  la  planchette  jambière,  retien¬ 
nent  celle-ci  au  degré  d’inclination  qu’on  désire.  Des  chevilles,  supports  R,  placées  derrière 
le  pied,  sur  cette  même  planchette,  et  garnies  d’un  coussin,  tiennent  lieu  de  semelle,  si, 
d’ailleurs,  ce  qui  est  plus  simple,  on  ne  préfère,  comme  ici,  soutenir  le  pied  avec  une  pièce 
de  linge  tendue  entre  ces  mêmes  chevilles,  placées  alors  sur  Jes  côtés  et  servant  en  même 
temps  à  garantir  le  pied  contre  le  poids  des  couvertures,  dont  les  autres  chevilles  préserveront 
le  reste  du  membre  qu’elles  dépassent.  Cette  disposition  remplace  les  cerceaux  inséparables 
des  autres  appareils,  évite  le  refroidissement,  maintient  mieux  autour  des  parties  blessées  une 
température  uniforme.  Jules  Roux  (de  Toulon). 


encore  à  la  forme  des  membres  qu’il  est  appelé  à  contenir.  C’est,  en 
quelque  sorte,  une  boîte  dont  le  plancher  criblé  de  trous  et  articulé  peut 
se  transformer  à  volonté  en  double  pan  incliné,  et  dont  les  côtés  sont 
remplacés  par  de  grandes  chevilles  plates  et  mobiles,  que  l’on  peut  rap¬ 
procher  jusqu’à  se  toucher,  et  que  l’on  plante  partout  où  une  pression 
ou  une  traction  deviennent  nécessaires.  Ces  chevilles  sont  percées  d’une 
fenêtre  pour  le  passage  des  liens  coaptateurs  qui  se  fixent  à  des  boutons 
sur  les  côtés  du  plancher.  L’appareil  à  pointe  métallique  de  Malgaigne, 
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dont  nous  parlerons  plus  loin,  peut  aussi  se  fixer  au  plancher,  qui  est 
destiné,  en  outre,  à  supporter  au  besoin  des  pelotes  élastiques  pour  la 
compression  des  artères.  La  figure  précédente  nous  représente  cet  appareil 
appliqué  pour  une  fracture  de  cuisse,  et  disposé  en  double  plan  incliné 
(fig.  9). 

Gouttières.  —  Quant  à  leur  emploi  et  aux  services  qu’elles  sont  appe¬ 
lées  à  rendre,  les  gouttières  diffèrent  peu  des  boîtes.  Celles  de  Mayor  sont 
en  fil  de  fer  étamé  ;  elles  se  rapprochent,  comme  forme,  du  membre  auquel 
on  les  destine,  et  leur  large  treillage  offre  de  nombreux  points  d’attache 
aux.  liens  qui  maintiennent  la  fracture.  On  les  remplit  de  vieux  linge,  de 
laine,  de  coton  ou  de  crin  ;  la  partie  fracturée  y  est  déposée,  couverte  ou 
non  d’un  bandage  roulé  ou  de  bandelettes  séparées.  L’extension,  la  contre- 
extension  et  la  coaptation  ne  présentent  pas  ici  plus  de  difficultés  que 
dans  les  appareils  précédemment  décrits  ;  les  plaies  sont  facilement  acces¬ 
sibles.  Il  suffit  de  fixer  des  cordes  aux  quatre  coins  de  ces  gouttières  pour 
pouvoir  les  suspendre;  elles  sont  alors  bien  supérieures  aux  planchettes 
de  Sauter  de  Constance. 

Si  l’on  ajoute  à  tous  ces  avantages  celui  d’être  d’un  prix  modeste, 
d’un  poids  peu  considérable,  d’un  transport  facile,  et  si  l’on  considère 
qu'elles  sont  commodes  et  rapides  à  appliquer  au  membre  supérieur 
comme  au  membre  inférieur,  on  s’explique  peu  comment  leur  emploi 
n’est  pas  plus  répandu,  sinon  dans  les  fractures  simples,  du  moins  dans 
celles  qui  présentent  quelque  complication.  Les  caissons  d’ambulance  de 
l’armée  française  en  sont  abondamment  pourvus  ;  c’est  une  sage  mesure 
que  nous  devons  à  Bégin,  et  dont  nous  pouvons  tous  les  jours  constater 
l’utilité  dans  les  plaies  par  coups  de  feu.  Il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  la 
gouttière  ci-jointe,  destinée  au  membre  inférieur  pour  saisir  de  suite  tout 
le  parti  que  l’on  peut  en  tirer  (fig.  10). 


Les  gouttières  forment  de  bonnes  couchettes  pour  tout  membre  ma¬ 
lade,  alors  même  que  les  parties  molles  sont  seules  atteintes.  On  en  a 
aussi  tiré  parti  dans  les  résections,  surtout  dans  celles  du  genou  et  du 
coude.  Quelques  légères  modifications  deviennent  alors  nécessaires;  il 
n’est  pas  difficile  au  chirurgien  de  les  improviser  et  de  bien  remplir  les 
indications  qui  se  présentent  sous  ses  yeux.  Dans  les  résections  du  genou, 
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par  exemple,  les  Anglais  se  servent  de  deux  gouttières  articulées  à  char¬ 
nière,  embrassant,  l’une,  la  cuisse,  l’autre,  la  jambe;  leurs  bords  un  peu 
élevés  supportent  de  larges  tampons  mobiles  qui  maintiennent  les  deux 
segments  du  membre.  On  peut  ainsi  faire  varier,  si  on  le  juge  nécessaire, 
la  position  des  os  réséqués  qui  sont  solidement  maintenus,  et  les  pan¬ 
sements  ne  provoquent  pas  le  moindre  ébranlement  dans  l’articulation. 

Gouttières  de  Bonnet.  —  Ce  sont  de  grandes  gouttières  profondes  et 
bien  matelassées  qui  embrassent  presque  complètement  le  membre.  Dans 
les  affections  de  la  hanche,  telles  que  coxalgies  et  fractures  du  col  du 
fémur,  l’appareil  remonte  jusque  sous  les  aisselles,  et  pour  que  le  bassin 
soit  immobile,  ce  qui,  pour  Bonnet,  est  un  point  très-important,  il  est 
maintenu  en  avant  par  des  courroies  de  cuir,  et  le  côté  sain  est  contenu 
dans  la  gouttière  comme  le  côté  malade.  Une  vaste  échancrure  qui  remonte 
jusqu’au  sacrum  permet  au  malade  de  satisfaire  ses  besoins  sans  se  dé¬ 
ranger,  et  il  peut  se  soulever  lui-même  au  moyen  d’une  corde  qui  s’at¬ 
tache  à  la  gouttière,  et  passe  dans  une  poulie  fixée  au  plafond.  Dans  les 
affections  de  l’épaule,  le  bras,  l’avant-bras,  la  main  et  la  moitié  corres¬ 
pondante  du  thorax  sont  contenus  dans  l’appareil.  Ces  gouttières  ont 
été  bien  rarement  employées  au  membre  supérieur,  et  quant  au  membre 
inférieur.  Bonnet  avoue  lui-même  que  «  la  plupart  des  fractures  simples 
de  la  jambe  et  de  la  cuisse  sont  loin  d’en  exiger  l’emploi.  »  Ces  grandes 
cuirasses  sont  encombrantes  et  coûteuses  ;  elles  se  salissent  et  se  défor¬ 
ment  assez  vite,  et  ne  présentent  pas  d’avantages  tels  que  l’on  doive  passer 
sur  ces  inconvénients.  Elles  remplissent,  il  est  vrai,  l’indication  sur  la¬ 
quelle  Bonnet  insistait  non  sans  raison  :  elles  immobilisent  parfaitement 
le  bassin  et  l’épaule  dans  les  lésions  qui  atteignent  leurs  articulations. 
(Voy.  Ankylosé,  Coxalgie.) 

V.  Doubles  pl.ans  inclinés.  —  Les  doubles  plans  inclinés  diffèrent  des 
gouttières  et  des  appareils  hyponarthéciques  par  l’idée  qui  leur  donna 
naissance  ;  spécialement  destinés  aux  fractures  de  la  cuisse,  les  uns  n’ont 
en  vue  que  de  donner  au  membre  brisé  une  position  demi-fléchie  plus 
favorable  que  l’extension  complète,  les  autres  utilisent  en  outre  le  poids 
du  siège  comme  moyen  de  traction  sur  le  fragment  supérieur,  et  la  jambe 
comme  levier  agissant  sur  le  fragment  inférieur. 

Percival  Pott  est  le  premier  qui  ait  préconisé  la  demi-flexion  dans  les 
fracturés  du  fémur.  Il  cherchait  ainsi  à  relâcher  les  muscles  extenseurs 
et  à  favoriser  le  maintien  de  la  réduction.  Il  employa  le  décubitus  latéral 
du  côté  de  la  fracture,  position  trop  défectueuse  pour  rester  dans  la  pra¬ 
tique;  on  lui  reprocha,  non  sans  raison,  de  favoriser  et  même  de  provo¬ 
quer  le  déplacement  angulaire  des  fragments. 

James,  White,  A.  Cooper  construisirent,  en  fer  ou  en  bois,  des  doubles 
plans  inclinés,  fixes  ou  articulés,  leur  permettant  de  combiner  la  demi- 
flexion  avec  le  décubitus  dorsal. 

Dupuytren  se  contenta,  pour  arriver  au  même  résultat,  d’une  pile  de 
coussins  disposés  en  prisme  triangulaire.  Le  jarret  correspondant  au 
sommet  de  l’appareil,  la  cuisse  était  maintenue  par  des  cravates  sur  le 


58  APPAREILS.  —  appareils  hyponarthéciqües. 

plan  ascendant,  et  la  jambe  sur  la  face  opposée.  Nous  avons  vu  qu’il 
cherchait  aussi  à  obtenir  une  extension  permanente  en  donnant  à  ses 
coussins  une  hauteur  suffisante  pour  que  le  siège  ne  reposât  pas  sur 
le  lit. 

Malgaigne,  comprenant  l’insuffisance  des  coussins  qui  s’affaissent  trop 
vite,  employa  deux  planchettes  unies  à  charnière  et  munies  de  rebords 
assez  élevés  pour  maintenir  des  coussins;  la  planchette  inférieure  porte 
une  semelle.  L’écartement  des  deux  plans  est  maintenu  par  de  forts  ru¬ 
bans  de  fil  ou  par  une  courroie  {op.  cit.,  p.  254). 

Mayor  fit  ses  planchettes  plus  larges  et  y  coucha  les  deux  membres, 
qu’il  fixa  l’un  à  l’autre  par  des  cravates,  le  membre  sain  servant  en  quelque 
sorte  d’attelle  au  membre  fracturé. 

Delpech  imagina  un  appareil  plus  compliqué,  qui  permet  de  faire  varier, 
suivant  les  indications,  la  position  du  membre.  Les  planchettes,  réunies 
par  des  charnières  et  maintenues  écartées  par  une  crémaillère,  reposent 
sur  un  châssis  mobile  lui-même  sur  un  cadre  en  bois.  Grâce  à  ces  dispo¬ 
sitions,  il  est  possible  de  soulever  l’appareil  dans  tous  les  sens,  de  l’in¬ 
cliner  dans  toutes  les  directions  et  de  faire  varier  l’angle  formé  par  les 
deux  planchettes. 

Les  doubles  plans  inclinés  sont  peu  employés  de  nos  jours.  Bonnet  leur 
reprocha  d’augmenter  le  chevauchement  qu’ils  sont  appelés  à  prévenir. 
Les  expériences  sur  lesquelles  il  base  son  opinion  ont  soulevé  bien  des 
objections;  mais,  quoique  défectueuses  sous  certains  rapports,  elles  firent 
le  plus  grand  tort  aux  plans  inclinés,  et  l’on  fut  forcé  de  reconnaître 
qu’insuffisants  contre  le  chevauchement  des  fragments,  ils  ne  permettent 
pas  au  chirurgien  de  lutter  avec  avantage  contre  les  déplacements  angi:P- 
laires. 

VI.  Appareils  hyponarthéciqoes.  —  Ils  ont  pour  hut  de  mobiliser  la 
partie  inférieure  du  membre  fracturé,  de  façon  qu’elle  puisse  suivre  tous 
les  mouvements  imprimés  à  la  partie  supérieure,  sans  changer  les  rap¬ 
ports  et  la  position  choisis  par  le  chirurgien. 

Les  planchettes  de  Sauter  (de  Constance)  sont  les  appareils  à  suspen¬ 
sion  les  plus  simples.  Elles  sont  planes,  recouvertes  d’un  coussin  de  crin 
ou  de  balle  d’avoine  que  l’on  déprime  en  forme  de  gouttière,  afin  de  sou¬ 
tenir  le  membre  en  arrière  et  sur  les  côtés.  Des  cordes  partent  des  quatre 
coins  de  cette  planchette  ou  attelle  postérieure,  se  réunissent  un  peu  plus 
haut  et  s’attachent  à  un  lien  qui  passe  dans  une  poulie  fixée  au  plafond, 
au  ciel  du  lit  ou  à  une  potence,  disposée  au-dessus  de  l’appareil.  La  frac¬ 
ture  étant  réduite,  le  membre  est  couché  sur  la  planchette  dans  la  posi¬ 
tion  la  plus  favorable;  on  la  suspend  assez  haut  pour  que,  dans  les  quel¬ 
ques  mouvements  de  pendule  qu’elle  est  appelée  à  décrire,  ses  bords  ne 
touchent  pas  le  plan  du  lit.  Comme  dans  l’appareil  de  Baudens,  des  bandes 
ou  des  cravates  fixées  à  des  chevilles  ou  à  des  pitons  peuvent  maintenir 
l’extension  et  la  coaptation  et  remédier,  jusqu’à  un  certain  point,  à  la 
saillie  des  fragments  (fig.  11). 

Mayor  fut  le  plus  zélé  défenseur  des  appareils  hyponarthéciques,  il 
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montra  le  parti  qu’on  peut  en  tirer  dans  les  fractures  comminutives  et 
compliquées,  mais  il  exagéra  peut-être  les  services  qu’ils  sont  appelés  à 
rendre.  Quoi  qu’il  en  dise,  ils  ne  sont  pas  d’un  emploi  toujours  facile,  et 
lorsqu’on  ne  les  a  pas  tout  préparés  sous  la  main,  il  est  très-difficile  de 
les  improviser.  De  plus,  ils  sont  loin  d’assurer,  autant  qu’il  le  prétend, 
l’exactitude  des  rapports  entre  les  fragments  et  la  position  que  l’on  a 
donnée  au  membre.  Dans  des  expériences  pleines  d’intérêt  pratique,  Mal- 
gaigne  compara  le  double  plan  incliné  aux  planchettes  de  Mayor  ;  dans 
les  mouvements  d’une  certaine  étendue  imprimés  au  tronc,  les  fragments 


des  os  de  la  jambe  coupés  obliquement  se  déplaçaient  et  chevauchaient 
l’un  sur  l’autre,  mais  beaucoup  moins  dans  les  appareils  suspendus  que 
dans  ceux  qui  ne  l’étaient  pas  (Malgaigne,  op.  cit.,  p.  257  et  258). 

Gouttières  suspendues.  —  C’est  aussi  Mayor  qui,  le  premier,  eut  l’idée 
de  remplacer  les  planchettes  plates  par  des  gouttières  droites  ou  coudées, 
de  façon  à  simuler  un  double  plan  incliné.  Le  membre  est  ainsi  bien 
mieux  soutenu  et  les  fr,agments  sont  plus  faciles  à  maintenir  ;  on  com¬ 
prend  que  la  suspension  des  gouttières  ne  présente  aucune  difficulté.  S’il 
nous  est  permis  d’émettre  ici  notre  opinion,  nous  dirons  que  dans  les  frac¬ 
tures  comminutives  et  compliquées  de  la  jambe  et  de  l’avant-bras,  les 
appareils  hyponarthéciques  sont  aptes  à  rendre  de  grands  services  lors¬ 
qu’on  est  habitué  à  les  manier,  qu’ils  perdent  une  partie  de  leurs  avan¬ 
tages  dans  les  lésions  de  la  cuisse,  et  qu’ils  sont  à  peu  près  inutiles  dans 
celles  du  bras. 

VII.  Appareils  bouclés,  appareils  mécaniques.  —  Outre  les  appareils  que 
nous  venons  de  passer  en  revue,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  ne 
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pourraient  que  difficilement  trouver  place  dans  l’une  des  six  grandes 
classes  que  nous  avons  établies.  S’il  est  permis  de  les  comparer  à  l’une 
d’elles,  c’est  à  celle  des  gouttières  et  des  cuirasses  ;  mais  ils  en  diffèrent 
par  leurs  liens,  qui  sont  des  bandes  de  cuir  ou  de  métal  rembourré,  par 
les  boucles  ou  les  crochets  dont  ils  sont  garnis,  par  leur  largeur  qui  est 
souvent  celle  d’une  ceinture.  Leur  usage,  quoique  fort  varié,  est  assez 
restreint  ;  chacun  de  ces  appareils  est  spécial  à  telle  ou  telle  lésion,  aussi 
leur  histoire  ne  présente  pas  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  des  appareils 
en  général.  Du  reste,  il  faut  le  dire,  beaucoup  de  ceux  qui  de  nos  jours 
ont  pris  rang  dans  ta  science  le  doivent  moins  aux  avantages  réels  qu’ils 
présentent  qu’au  nom  et  à  l’autorité  de  ceux  qui  les  ont  imaginés.  Les 
fractures  de  la  rotule  et  les  ruptures  du  tendon  d’Achille  en  ont  fait  naître 
la  plus  large  part. 

Appareil  de  Boyer  pour  les  fractures  de  la  rotule.  —-"Il  se  compose 
d’une  gouttière  bien  matelassée,  garnie  sur  ses  bords  d’une  rangée  de 
clous.  Deux  lanières  de  cuir,  rembourrées  et  couvertes  de  peau  de  daim 
vers  leur  partie  moyenne,  embrassent  les  fragments  supérieur  et  inférieur 
de  la  rotule,  les  rapprochent  et  se  fixent,  en  se  croisant,  au  moyen  des 
clous  sur  les  côtés  de  l’appareil.  La  partie  inférieure  de  la  cuisse  et  la 
parti e.supérieure  de  la  jambe  sont  en  outre  maintenues  solidement  dans 
la  gouttière  par  de  larges  rubans  de  toile. 

Appareil  à  griffes  de  Malgaigne.  —  Malgaigne  reproche  à  l’appareil 
précédent  de  faire  ^)asculer  les  frag¬ 
ments  de  l’os  fracturé  en  déprimant 
le  ligament  rotulien  et  le  tendon  du 
triceps  fémoral.  Celui  qu’il  emploie 
et  dont  nous  donnons  ici  la  figure 
(fig.  12)  se  compose  de  deux  airignes 
doubles  dont  les  tiges  aplaties  sont' 
maintenues  juxtaposées  et  glissent  dans 
des  anneaux  munis  d’une  vis  pour  les 
fixer.  On  implante  les  griffes  dans  les  fragments,  on  les  rapproche  et  on 
les  fixe  (fig.  12). 

Appareil  à  pointe  métallique  de  Malgaigne  (fig.  13' et  14).  —  L’idée 
d’agir  directement  sur  les  fragments  au  moyen  de  pointes  métalliques  a 
conduit  Malgaigne  à  les  employer  dans  les  fractures  des  os  longs  lorsque 
la  coaptation  est  difficile  à  maintenir.  L’appareil. se  compose  d’une  sorte 
d’arc  en  forte  tôle  (fig.  13)  qui  embrasse  les  trois  quarts  antérieurs 
de  la  jambe  à  une  distance  d’un  travers  de  doigt  ;  aux  deux  bouts  de  cet 
arc  sont  deux  mortaises  horizontales,  laissant  passer  un  fort  ruban  do 
soie  ou  de  coutil,  armé  d’une  boucle  à  son  extrémité,  et  enfin  du  centre 
de  l’arc,  à  travers  un  écrou  solide,  descend  une  vis  de  pression  à  pointe 
très-aiguë.  Pour  l’application  de  l’appareil,  la  figure  14,  empruntée  à  Mal¬ 
gaigne,  rendra  plus  facilement  intelligible  la  description  suivante.  On 
entoure  le  membre  dans  ce  cercle  demi-rigide,  par-dessus  l’appareil  que 
l’on  a  appliqué,  et  on  appuie  avec  la  pointe  sur  le  fragment  rebelle  jusqu’à 


Fig.  12.  —  Instrument  à  griffes 
M,  Malgaigne 
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ce  qu’il  soit  dans  une  bonne  position.  Les  malades  supportent  facilement 
son  action  ;  elle  ne  développe  di^ccidents,  ni  du  côté  de  la  peau  qu’elle 


Fig.  13.  —  Appareil  à  pointe  métallique.  (Malgaigne.) 


perfore,  ni  du  côté  du  périoste  qu’elle  ne  dépasse  pas.  On  peut  la  laisser 
en  place  jusqu’à  ce  que  le  cal  ait  acquis  assez  de  consistance  pour  s’op¬ 


poser  à  tout  nouveau  déplacement.  Nous  avons  dit  que  Jules  Roux,  recon¬ 
naissant  l’innocuité  et  l’utilité  de  cette  pointe  métallique,  l.’a  ajoutée  à  son 
appareil  polydactyle. 

Pantoufle  de  J.  L.  Petit.  —  C’est  le  second  appareil  qu’imagina  J.  L. 
Petit  pour  les  ruptures  du  tendon  d’Achille.  Il  se  compose  d’une  pantoufle 


Fig  15.  —  Pantoufle  de  J.  L.  Petit. 


munie  d’un  haut  talon  dont  le  quartier  se  termine  par  une  courroie  de 
cuir  ;  celle-ci,  destinée  à  maintenir  le  pied  dans  l’extension  et  la  jambe 
dans  la  demi-flexion,  vient  se  fixer  à  un  treuil  maintenu  derrière  le  creux 
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poplité  par  un  double  bracelet  qui  entoure  la  partie  inférieure  de  la 
jambe  et  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  (fig.  14). 

Pantoufle  de  Monro.  —  Monro  modifia  cet  appareil  en  supprimant  le 
talon  et  le  treuil  et  en  fixant  la  courroie  postérieure  à  un  large  bracelet 
lacé  qui  embrasse  la  moitié  supérieure  de  la  jambe.  Plus  tard  il  remplaça 
le  lien  extenseur  du  pied  par  une  attelle  de  fer  s’adaptant  par  des  cour¬ 
bures  appropriées  à  la  forme  antérieure  du  membre  ;  elle  maintenait 
l’extension  grâce  à  des  courroies  embrassant  l’avant-pied,  le  cou-de-pied 
et  la  partie  inférieure  de  la  jambe. 

On  pourrait  décrire  ici  l’appareil  de  Boyer  pour  les  fractures  de  la  cla¬ 
vicule,  la  fronde  bouclée  de  Bouissonpour  celles  du  maxillaire  supérieur, 
les  grandes  gouttières  de  Bonnet,  la  cuirasse  de  Lafaye  et  nombre  d’ap¬ 
pareils  proposés  par  les  Allemands  et  les  Anglais  pour  maintenir  les  os 
à  la  suite  des  résections  ;  mais  nous  préférons  renvoyer  le  lecteur  aux 
articles  spéciaux,  où  ces  sujets  seront  traités  avec  tout  le  développement 
qu’ils  comportent  {voy.  Résections,  Ankïloses,  Luxations,  Fractures)  . 

Quant  aux  appareils  à  compression  destinés  à  suspendre  le  cours  du 
sang  dans  les  artères,  leur  histoire  appartient  d’une  façon  trop  spéciale 
au  traitement  des  hémorrhagies  et  'des  anévrysmes  pour  que  nous  puis¬ 
sions  nous  en  occuper  dans  un  article  aussi  général  (voy.  les  articles 
Anévrysme  et  Hémorrhagie).  Ils  ne  sauraient,  du  reste,  entrer  dans  la  défi¬ 
nition  des  appareils,  telle  que  nous  l’avons  donnée  au  commencement  de 
cet  article. 

Appareils  improvisés.  —  S’il  est  une  circonstance  où  se  révèle  un  chi¬ 
rurgien,  c’est  lorsque,  dépourvu  de  cette  foule  d’objets  qui  constituent  les 
appareils,  il  est  appelé,  à  l’improviste  et  sur  le  lieu  même  de  l’accident,  à 
panser  un  membre  fracturé.  N’ayant  à  sa  disposition  ni  bandes,  ni  attelles, 
ni  coussins,  et  forcé  de  maintenir  une  fracture  qu’il  vient  de  réduire,  assez 
solidement  pour  faire  transporter  le  malade,  s’il  y  a  lieu,  il  se  trouve 
dans  la  nécessité  d’improviser  un  pansement  répondant  aux  indications 
les  plus  urgentes.  Souvent  aussi  il  n’a  pour  but  que  d’attendre  l’arrivée 
d’un  appareil  ou  le  moment  favorable  pour  l’appliquer. 

Ceux  qui,  de  leur  plein  gré,  en  diffèrent  la  pose  jusqu’à  ce  que  les  pre¬ 
miers  accidents  soient  conjurés,  soutiennent  le  membre  dans  une  posi¬ 
tion  favorable  au  moyen  de  coussins  ou  de  draps  d’alèze  repliés  sur  leurs 
bords  et  formant  une  gouttière.  Ces  appareils  provisoires,  que  l’on  peut 
recouvrir  d’une  toile  cirée  ou  d’étoffe  de  caoutchouc,  laissent  le  membre 
à  découvert  et  permettent  les  pansements,  les  fomentations  et  les  irriga¬ 
tions.  Dans  les  fractures  comminutives  de  la  jambe,  le  baron  H.  Larrey 
dispose  autour  du  membre  brisé,  déposé  sur  des  coussins  et  maintenu 
dans  la  demi-flexion,  de  larges  lacs  de  toile  au  nombre  de  cinq  ou  six 
qui,  attachés  aux  cerceaux,  s’opposent  aux  déplacements  des  fragments  et 
soutiennent  le  pied.  Il  sera  toujours  facile,  dans  un  hôpital,  d’improviser 
et  de  varier  suivant  les  cas  ces  simples  moyens  de  contention,  lorsqu’on 
désire  y  avoir  recours,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  lorsque  le  chirur¬ 
gien  est  dépourvu  des  ressources  habituelles. 
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Que  faut-il  pour  un  appareil?  Des  liens,  des  moyens  de  rigidité  et  des 
remplissages.  Des  liens,  on  en  trouve  toujours;  Mayor  nous  a  montré 
qu’au  besoin  les  mouchoirs  remplacent  très-bien  les  bandes.  A  défaut  de 
mouchoirs  ou  de  serviettes,  on  découpe  des  draps  de  lit,  en  ayant  soin  de 
les  choisir  demi-usés  ;  à  l’armée,  on  trouve  encore  sous  la  main  des  cou¬ 
vertures,  de  la  toile  de  tente,  des  sacs  ou  même  les  vêtements  du  hlessé. 
Ces  tissus  sont  peut-être  un  peu  durs,  mais,  faute  de  mieux,  il  faut  bien 
s’en  contenter.  Des  cordes  détordues,  des  ficelles,  des  courroies  de  cuir, 
des  bretelles  de  fusil  ou  d’équipement,  peuvent  servir  de  liens  et  de  lacs 
que  l’on  pourrait  encore  à  la  rigueur  former  en  tordant  des  joncs  de  la 
paille  ou  de  jeunes  tiges  d’osier. 

Il  est  presque  partout  possible  de  se  procurer  des  planchettes  de  bois 
que  l’on  façonne  rapidement  avec  une  scie  ou  un  couteau.  Ni  l’épaisseur, 
ni  la  largeur  ne  sont  des  conditions  indispensables  pour  des  attelles  ;  il 
suffit  qu’elles  soient  droites,  rigides  et  assez  longues  ;  aussi,  à  défaut  de 
planches  on  prend  des  cannes,  des  bâtons,  des  branches  d’arhres,  des 
lambeaux  d’écorce,  des  fourreaux  et  des  lames  de  sabres  et  de  baïon¬ 
nettes.  Veut-on  des  gouttières?  il  est  facile  de  les  fabriquer  soi-même 
avec  du  fil  de  fer  recuit  ;  mais  pour  cela  il  faut  déjà  des  moyens  et  du 
temps,  que  l’on  n’a  pas  toujours  à  sa  disposition.  On  les  façonne  plus  vite 
en  courbant  une  feuille  de  carton  avec  quelques  bouts  de  corde,  des 
bandes  ou  des  mouchoirs  ;  en  perçant  quelques  trous  sur  les  côtés  de  cette 
gouttière,  on  peut  y  fixer  des  liens  destinés  à  maintenir  la  coaptation. 
Des  feuilles  de  tôle  mince  ou  de  plomb  rendront  les  mêmes  services, 
mais  l’écorce  des  arbres  leur  est  bien  supérieure  ;  sa  forme  naturelle,  sa 
légèreté  et  la  facilité  de  la  découper  sont,  dans  un  moment  difficile,  de 
précieux  avantages.  Est-il  nécessaire  de  rappeler  ici  qu’une  semelle  de 
soulier  forme  une  très-bonne  palette,  et  que  le  cuir  dur  des  équipe¬ 
ments  militaires  présente  une  rigidité  suffisante  pour  la  plupart  des 
appareils. 

Les  boîtes  et  les  appareils  suspendus  peuvent  aussi  s’improviser  facile¬ 
ment.  En  campagne  les  caisses  à  biscuits  sont  facilement  transformées  en 
boîtes  semblables  à  celles  de  Baudens  ;  on  perce  des  trous  sur  les  côtés 
et  vers  le  pied  pour  y  fixer  les  lacs  ;  un  trépied,  formé  par  trois  tiges 
rigides,  trois  fusils  par  exemple,  permet  de' suspendre  cet  appareil,  si  le 
blessé  est  couché  par  terre. 

Ce  sont  surtout  les  remplissages  qui  font  défaut  dans  les  conditions 
difficiles  où  nous  supposons  le  chirurgien,  car  plus  les  appareils  sont 
grossiers  et  plus  il  est  nécessaire  de  bien  protéger  le  membre  contre  les 
pressions  qu’il  peut  supporter.  Lorsqu’on  manque  de  coussins  de  balle 
d’avoine,  de  crin  et  de  coton,  on  peut  matelasser  l’appareil  avec  du  vieux 
linge  Ou  des  chiffons  de  laine,  de  l’étoupe,  de  la  charpiej  de  la  mousse 
sont  aptes  à  rendre  les  mêmes  services.  Enfin,  mais  en  dernière  ligne, 
viennent  le  foin,  la  paille,  les  feuilles  sèches.  Des  coussins  remplis  de 
sable  ou  de  terre  se  moulent  assez  exactement  sur  la  forme  du  membre 
et  répartissent  la  pression  d’une  façon  uniforme,  mais  ils  sont  lourds  et 
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manquent  d’élasticité.  Mieux  vaudrait,  sur  le  champ  de  bataille,  se  servir 
du  cuir  encore  frais  et  souple  des  animaux  que  l’on  vient  d’abattre. 

Ce  sont  là  de  bien  tristes  conditions  pour  la  chirurgie.  Sumere  consi- 
Uum  in  arena,  tel  est  alors  le  devoir  de  l’homme  de  l’art. 
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appétit.  Voy.  ÂKOiiExiE. 

APTREXIE  (à^pslîa,  de  à  priv.;  râp,  lièvre,  et  i'/iv/,  avoir).  —  D’a¬ 
près  son  étymologie,  ce  mot  signifie  simplement  absence  de  fièvre;  mais 
ce  n’est  pas  dans  ce  sens  général  qu’il  est  employé,  un  usage  plus  restreint 
a  prévalu.  On  réserve  ordinairement  ce  terme  pour  désigner  à  la  fois  l’in¬ 
tervalle  de  durée  variable  qui  sépare  les  accès  de  la  fièvre  intermittente, 
et  les  phénomènes  qui  caractérisent  cette  période  {voy.  Fièvre).  Jaccoud. 

AQEO  CAPSEEITE.  Voy.  Ibis. 

ARACHMITI.S,  ARACHSTOIDE,  ARACHAOIDITE. 

Voy.  Méninge  et  Méningite. 

ARC  SÉAlEE.  Voy.  Cornée  et  Cœur. 

ARÉIVATIOA.  Voy.  Bain. 

ARÉOMÈTRES.  —  On  donne  le  nom  A’’ aréomètres  à  des  tubes  de 
forme  et  de  construction  particulières,  destinés  à  donner,  tantôt  la  den¬ 
sité  des  solides  ou  des  liquides,  tantôt  le  degré  de  concentration  de  cer¬ 
taines  liqueurs  ou  de  certaines  solutions  salines. 

Les  conditions  que  ces  tubes  doivent  présenter  pour  remplir  leur  objet 
sont  de  deux  sortes  ;  1“  ils  doivent  être  moins  denses  que  les  liquides 
dans  lesquels  on  les  plonge,  et  par  conséquent  flotter  à  leur  surface,  en 
s’enfonçant  d’une  plus  ou  moins  grande  quantité;  2“  ils  doivent -être 
lestés  à  leur  partie  inférieure,  de  manière  à  se  tenir  toujours  dans  une 
position  verticale. 

Dans  ces  conditions,  ils  obéissent  au  principe  général  de  l’équilibre  des 
corps  flottants,  c’est-à-dire  que,  plongés  dans  un  liquide,  ils  s’y  enfoncent 
toujours  jusqu’à  ce  qu’ils  aient  déplacé  un  volume  de 
ce  liquide,  dont  le  poids  soit  égal  à  leur  poids  propre. 

On  connaît  deux  sortes  d’aréomètres  : 

1°  Les  aréomètres  à  volume  constant  et  à  jwids  va¬ 
riable,  dans  lesquels  la  tige  n’est  pas  graduée,  qui  ne 
présentent  sur  cette  tige  qu’un  simple  trait  de  repère , 
et- qui  se  trouvent  terminés  à  leur  partie  supérieure 
par  une  petite  capsule  destinée  à  recevoir  des  poids. 

Le  point  d’affleurement  étant  constant,  et  le  volume 
du  liquide  déplacé  étant  toujours  le  mêrne,  c’est  par 
le  poids  variable  de  l’instrument  que  l’on  juge 
de  la  densité  du  liquide  dans  lequel  on  le  plonge 
(fig.  16); 

2"  Les  aréomètres  à  poids  constant  et  à  volume.va- 
riable,  qui  n’offrent  pas  de  capsule  à  leur  partie  .supé- 
reure,  et  dont  le  poids  demeure  invariable  pour 


I'Tg.  10.  —  Aréomètre 
à  volume  constant  et 
à  poids  variable. 
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toutes  les  expériences.  La  tige  de  ces  instruments  est  alors  graduée  en 
parties  d’égale  capacité,  et  c’est  par  le  volume  extérieur  de  la  partie 
plongée  que  l’on  connaît  la  densité  des  liquides  où  se 
fait  l’immersion  (fig.  17). 

Les  principaux  aréomètres  employés  en  médecine 
sont  :  l’aréomètre  de  Kicholson,  les  densimètres  pour 
les  liquides  plus  denses  ou  moins  denses  que  l’eau, 
l’alcoolomètre  centésimal. 

Aréomètre  de  BlTicliolson.  —  C’est  un  instru¬ 
ment  destiné  à  donner  la  densité  des  corps  solides 
insolubles  dans  l’eau.  Il  est  ordinairement  en  laiton, 
et  présente  la  disposition  des  aréomètres  à  volume 
constant.  On  remarque  seulement,  à  la  partie  infé¬ 
rieure,  une  petite  capsnle  renversée  et  percée  de 
trous,  qui  permet  d’opérer  sur  les  corps  plus  légers 
que  l’eau  et  de  les  maintenir  plongés  dans  ce 
liquide. 

Pour  avoir  la  densité  d’un  solide  à  l’aide  de  ce  petit 
appareil,  on  détermine  successivement  :  1"  le  poids  p 
qui  est  nécessaire  pour  déterminer  l’affleurement  au 
trait  dans  l’eau  distillée  ;  2»  le  poids  p'  qui  suffit  pour  déterminer  le  même 
affleurement,  quand  le  corps  dont  on  cherche  la  densité  est  placé  à  côté 
de  lui;  5°  le  poids  p",  qu’il  faut  ajouter  au  poids  p',  lorsque  le  corps 
solide  est  transporté  de  la  cuvette  supérieure,  où  il  plonge  dans  l’air,  dans 
la  capsule  inférieure,  où  il  plonge  dans  l’eau. 

p-p'  exprime  le  poids  du  corps  dans  l’air;  p"  exprime  la  perte  qu’il 
éprouve  dans  l’eau,  ou,  ce  qui  est  la  même  chose,  d’après  le  principe 
d’Archimède,  le  poids  d’un  volume  d’eau  égal  à  son  volume  propre. 

La  densité  du  corps  est  donc  donnée  par  la  formule 

Densimètres.  —  Les  densimètres  sont  des  instruments  destinés  à 
remplacer  les  aréomètres  de  Baumé  et  de  Cartier,  et  à  donner,  non  pas 
seulement  le  degré  de  concentration,  mais  la  densité  des  liquides  dans  les¬ 
quels  on  les  plonge.  Ce  sont  des  aréomètres  à  poids  constant  et  à  volume 
variable.  Ils  sont  gradués  de  deux  manières,  suivant  qu’ils  doivent  servir 
pour  les  liquides  plus  denses,  ou  pour  les  liquides  moins  denses  que  l’eaù. 

1“  Densimètres  pour  les  liquides  plus  denses  que  l’eau.  —  On  fait  choix 
de  deux  liquides  dont  l’un  ait  sa  densité  représentée  par  les  |  de  celle  qui 
appartient  à  l’autre  :  ce  sera  l’eau,  par  exemple,  dont  la  densité  est  1000,  et 
le  sirop  de  sucre  bien  cuit,  dont  la  densité  est  1330.  On  plonge  l’instru¬ 
ment  dans  le  premier  liquide,  après  l’avoir  lesté  de  manière  que  le  point 
d’affleurement  soit  aussi  haut  que  possible  sur  la  tige,  et  on  marque  100 
le  point  d’affleurement.  On  le  plonge  ensuite  dans  le  sirop  :  il  est  évident, 
d’après  le  principe  d’équilibre  des  corps  flottants,  que  le  volume  de  la 
partie  plongée  ne  doit  être  que  les  |  de  ce  qu’il  est  dans  le  cas  de  l’eau. 


Fio.  17.  —  Aréo¬ 
mètre  à  poids 
constant  et  à  vo¬ 
lume  variable. 
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Si  donc  on'a  marqué  le  chiffre  100  pour  le  premier  point  d’affleurement, 
on  pourra  marquer  100  x  f-  =75  pour  le  second;  et  ce  chiffre  75  ex¬ 
primera  le  volume  spécifique  du  sirop,  c’est-à-dire  le  volume  qu’il  occupe 
sous  l'unité  de  poids  :  il  signifiera,  par  conséquent,  que  75  cent,  cubes 
de  sirop  ont  exactement  le  même  poids  que  100  cent,  cubes  d’eau.  Et, 
comme,  à  égalité  de  poids,  les  densités  sont  en  raison  inverse  des  volumes, 
la  densité  du  sirop  sera  donnée  par  le  rapport  =  1.53. 

L’intervalle  qui  sépare  les  deux  traits  100  et  75,  étant  sur  une  tige 
qu’on  suppose  cylindrique,  on  le  divise  en  25  parties,  et  on  continue  les 
subdivisions  au-dessous  du  trait  75.  Chaque  division  exprime  évidem¬ 
ment  du  volume  spécifique  qui  appartient  à  l’eau. 

L’instrument  ainsi  gradué  s’appelle  un  volumètre.  Mais,  en  regard  ou  à 
la  place  des  chiffres  qui  expriment  les  volumes  spécifiques,  rien  n’est 
plus  facile  que  d’inscrire  ceux  qui  expriment  le  poids  spécifique  ou  les 
densités,  puisqu’ils  sont  en  raison  inverse  des  premiers.  L’instrument 
devient  alors  un  véritable  densimètre,  et  la  détermination  de  la  densité 
du  liquide  se  borne  à  une  simple  immersion  et  à  une  simple  lecture.  Le 
])èse-sirop,  \epèse~urme  sont  aujourd’hui  gradués  d’après  ce  principe. 

2“  Demimètres  pour  les  liquides  moins  denses  que  l’eau.  —  Le  tube 
aréométrique  est  lesté  de  manière  que  le  point  d’affleurement  dans  l’eau 
distillée  soit  aussi  bas  que  possible  sur  la  tige.  On  marque  encore  100 
pour  ce  point  d’affleurement.  On  choisit  ensuite  un  autre  liquide  ayant 
exactement  les  4  de  la  densité  qui  appartient  à  l’eau  ;  ce  sera,  par  exemple, 
l’alcool,  auquel  on  aura  ajouté  assez  d’éther  pour  amener  sa  densité  au 
chiffre  exact  de  0,80.  L’instrument,  plongé  dans  ce  second  liquide,  dé¬ 
placera  un  volume  de  ce  liquide  égal  à  |,  c’est-à-dire  qu’on  pourra  mar¬ 
quer  125  ce  second  point  d’affleurement,  et  que  le  chiffre  125  exprimera 
le  volume  spécifique  du  liquide  examiné.  Il  ne  restera  plus  qu’à  diviser  en 
25  parties,  l’intervalle  compris  entre  100  et  125,  et  à  continuer  les  divi¬ 
sions  au-dessous  de  ce  dernier  chiffre.  Les  degrés  volumétriques  seront 
ensuite^  convertis  en  degrés  densimétriques  à  l’aide  d’une  proportion 
inverse. 

Les  pèse-liqueurs,  le  pèse-éther,  rentrent  dans  ce  procédé  général  de 
graduation. 

Aicooiomètre  centésimal.  —  Cet  instrument,  dont  l’invention  est 
due  à  Gay-Lussac,  se  distingue  des  aéromètres  ordinaires  par  sa  construc¬ 
tion  particulière  et  par  le  sens  des  indications  qu’il  fournit.  Plongé  dans  un 
mélange  d’alcool  et  d’eau,  il  donne  immédiatement,  et  à  la  simple  lecture, 
la  proportion  en  centièmes  et  en  volume  de  l’alcool  absolu  qui  entre  dans 
ce  mélange. 

Pour  le  construire,  On  prend  un  tübe  aréométrique,  dont  les  diverses 
parties  soient  tellement  combinées  que,  le  point  d’affleurement  dans  l’eau 
ayant  lieu  au  point  le  plus  bas  de  la  tige,  le  point  d’affleurement  dans 
l'alcool  absolu  se  trouve  au  point  le  plus  élevé  de  cette  même  tige  :  on 
marque  0  pouf  le  premier  point,  et  100  pour  le  second.  On  préparé 
ensuite  des  mélanges  contenant  90,  80,  70,  60...  centièmes  en  volume 
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d’alcool  absolu,  et  on  marque  aux  points  d’affleurement  dans  ces  divers 
liquides  les  chiffres  90,  80,  70,  60...,  etc. 

Comme  le  mélange  de  l’alcool  et  de  l’eau  donne  lieu  à  une  contraction 
qui  varie  suivant  la  proportion  relative  des  deux  liquides,  on  remarque 
que  les  intervalles  qui  séparent  ces  divisions  ne  sont  pas  égaux  :  ils  vont 
en  diminuant  de  0“  à  20»;  ils  vont,  au  contraire,  en  augmentant  de  50" 
à  100". 

Lorsqu’on  a  ainsi  établi  par  l’expérience  les  dix  grandes  divisions  de 
l’instrument,  on  partage  chaque  intervalle  en  10  parties  égales,  et  ce  sont 
ces  parties  qui  représentent  les  degrés  de  l’alcoolomètre  centésimal.  D’après 
ce  système  de  graduation,  si  l’instrument,  plongé  dans  une  certaine  eau- 
de-vie,  s’enfonce  jusqu’au  degré  56,  c’est  que  cette  eau-de-vie  renferme 
56  centièmes  en  volume  d’alcool  absolu.  Si,  plongé  dans  l’esprit-de-vin 
du  commerce,  il  s’enfonce  jusqu’au  degré  81»,  c’est  que  cet  esprit-de-vin 
contient  une  proportion  d’alcool  absolu  représentée  par  les  81  centièmes 
de  son  volume. 

Toutefois  la  température  a  une  influence  marquée  sur  la  densité  des 
mélanges,  et  par  suite  sur  le  point  d’affleurement  qui  leur  correspond. 
Gay-Lussac  a  choisi,  pour  la  graduation  de  son  alcoolomètre,  la  tempéra¬ 
ture  de  lo»,  qui  est  la  température  moyenne  de  notre  climat.  Il  est  donc 
nécessaire  d’amener  le  liquide  à  cette  température  avant  d’y  plonger  l’in¬ 
strument,  ou  de  corriger  le  degré  alcoolométrique  observé,  d’après  les  in¬ 
dications  de  Gay-Lussac  lui-même,  en  consultant  les  tables  qu’il  a  dressées 
avec  beaucoup  de  soin  pour  ces  corrections.  II.  Bcignet. 

AKGEatX.  —  Chimie  et  pharmacie. — L’argent  est  un  métal  d’une 
blancheur  parfaite,  très-ductile,  très-malléable,  ne  le  cédant  qu’à  l’acier 
pour  l’éclat  de  son  poli.  Sa  densité  est  10,5.  Il  fond  vers  1000°,  et  aug¬ 
mente  alors  de  densité,  car  la  partie  qui  n’est  pas  encore  fondu  surnage 
celle  qui  a  déjà  pris  l'état  liquide.  Si,  pendant  qu’il  est  ainsi  en  fusion, 
il  a  le  contact  de  l’air,  il  absorbe  une  quantité  d’oxygène  égale  à 
environ  de  son  poids,  et,  chose  digne  de  remarque,  il  abandonne  la  tota¬ 
lité  de  ce  gaz  en  se  refroidissant.  Le  rochage  de  l’argent,  au  moment  où 
il  se  solidifie,  n’est  autre  chose  qu’une  sorte  de  projection  du  métal  encore 
liquide,  occasionnée  par  le  dégagement  brusque  de  l’oxygène  qui,  s’échap¬ 
pant  des  parties  centrales,  déchire  la  couche  corticale  déjà  solidifiée. 

A  une  très-haute  température,  l’argent  peut  se  volatiliser.  Les  vapeurs 
qu'on  obtient,  soit  à  l’aide  du  chalumeau  à  gaz  oxygène  et  hydrogène, 
soit  à  l'aide  de  la  lumière  électrique,  sont  abondantes  et  d’une  belle  cou¬ 
leur  verte.  Si  on  décompose  à  travers  un  prisme  la  lumière  qui  coulient 
cette  vapeur,  on  remarque,  dans  le  spectre  fourni,  une  raie  verte  très- 
brillante  qui,  par  son  éclat  comme  par  la  position  qu’elle  occupe  dans  le 
spectre,  devient  caractéristique  de  la  présence  de  l’argent. 

L’argent  peut  être  chauffé  impunément  au  contact  de  l’air  sans  subir 
d’oxydation.  Il  ne  s’oxyde  même  pas  lorsqu’on  le  chauffe  au  contact  des 
alcalis  caustiques,  potasse  ou  soude,  et  c’est  là  une  propriété  trè^-pré- 
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cieuse  qui  explique  son  emploi  sous  forme  de  capsules  ou  de  creusets  pour 
les  opérations  de  la  chimie.  Cependant  l’argent  peut  se  combiner  à  l’oxy¬ 
gène,  et  former  trois  oxydes  de  composition  définie  Ag^O,AgO,AgO®.  Mais 
deux  de  ces  oxydes,  le  premier  et  le  troisième,  sont  absoluinent  sans  intérêt 
au  point  de  vue  médical  :  l’oxyde  intermédiaire  AgO,  appelé  protoxyde 
d’argent,  est  donc  le  seul  dont  nous  aurons  à  parler. 

L’argent  est  attaquable  parles  acides,  mais  à  des  degrés  différents. 
L’acide  sulfurique  n’agit  sur  lui  qu’ autant  qu’il  est  concentré  et  bouillant. 
Les  acides  chlorhydrique,  bromhydrique,  iodhydrique,  ce  dernier  surtout, 
l’attaquent  très-xivement  en  formant  des  chlorure,  bromure,  iodure  d’ar¬ 
gent,  et  dégageant  de  l’hydrogène.  L’acide  nitrique,  même  à  l’état  de 
dilution,  l’oxyde  et  le  dissout  en  dégageant  des  vapeurs  rutilantes  et 
formant  du  nitrate  d’argent.  L’acide  sulfhydrique  le  noircit  instantané¬ 
ment  en  recouvrant  sa  surface  de  sulfure  d’argent.’ 

Les  préparations  d’argent  usitées  en  médecine  sont  ;  l’oxyde,  le  chlo¬ 
rure,  l’iodure,  l’hyposulfite  et  le  nitrate. 

«xydc  «l’&rgent  (AgO).  —  On  le  prépare  en  versant  un  excès  de 
potasse  caustique  dans  une  dissolution  aqueuse  de  nitrate  d’argent  ;  il  se, 
forme  un  précipité  brun  clair  d’oxyde  d’argent  hydraté.  On  le  sépare  de 
la  liqueur  surnageante,  on  le  lave  à  plusieurs  reprises,  et  on  le  fait  sécher 
à  l’abri  de  la  lumière.  Il  perd  alors  son  eau  d’hydratation,  et  prend  une 
couleur  olive,  qui  est  celle  du  protoxyde  d’argent  anhydre,  AgO. 

L’oxyde  d’argent  est  insipide  et  inodore.  Il  exige  5000  parties  d’eau 
pour  se  dissoudre,  et  se  réduit  très-facilement  par  la  chaleur.  Malgré  .sa 
prompte  altérabilité,  il  constitue  une  base  énergique,  car  il  sature .  les 
acides  les  plus  puissants,  et  forme  avec  eux  des  sels  qui  sont  sans  action 
sur  les  réactifs  colorés. 

Clilornre  d'argent  (  AgCl).  —  Le  chlorure  d’argent  s’obtient  toutes 
les  fois  qu’une  dissolution  de  ce  métal  est  mise  en  contact  avec  l’acidè 
chlorhydrique  ou  un  chlorure.  Il  se  forme  alors  un  précipité  blanc,’ caille^ 
botté,  insoluble  dans  l’eau  et  dans  l’acide  nitrique,  même  bouillant,  soluble 
dans  l’ammoniaque ,  très-rapidement  altérable  par  la  lumière,  qui  le  fait 
passer  au  violet.  Il  est  donc  indispensable  de  le  sécher  et  de  le  conserver 
dans  l’obscurité. 

Malgré  son  extrême  insolubilité,  le  chlorure  d’argent  n’est  pas  sans 
action  sur  l’économie,  ce  qui  pourrait  bien  tenir  à  ce  qu’il  se  dissout  en 
petite  quantité  dans  les  chlorures  alcalins  en  formant  des  chlorures 
doubles. 

lodiirc  d’argent  (Agi).  — Ce  sel  se  prépare  par  double  décomposi¬ 
tion,  en  traitant  le  nitrate  d’argent  par  l’iodure  de  potassium.  Il  sè  forme, 
par  double  échange,  du  nitrate  de  potasse  qui  reste  en  dissolution,  et  de 
i’iodure  d’argent  qui  se  précipite  sous  forme  d’une  poudre  d’un  jaune 
pi'de.  On  prend ,  pour  le  sécher  et  le  conserver,  les  mêmes  précautions 
que  pour  le  chlorure  d’argent. 

L’iodure  d’argent  se  combine  avec  les  indurés  alcalins.  Pour  préparer 
l’iôdure  double  d’argent  et  de  potassium,  il  suffit  de  mélanger  10  gràthmes 
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d’iodure  d’argent  avec  14®', 15  d’iodure  de  potassium,  de  faire  dissoudre 
ce  mélange  dans  la  quantité  d’eau  nécessaire,  et  d’évaporer  ensuite  la 
solution  à  siccité.  Petterson  a  conseillé  l’emploi  de  cetiodure  double  qui, 
suivant  lui ,  aurait  le  double  avantage  d’être  indécomposable  dans  les 
liquides  de  l’organisme,  et  de  ne  point  amener  la  coloration  bronzée  de  la 
peau. 

HyposnlDfe  «l’argent  (AgOS^O^). — Lorsqu’on  traite  l’oxyde  d’ar¬ 
gent  par  une  solution  aqueuse  et  concentrée  d’hyposuKile  de  soude,  on 
voit  cet  oxyde  disparaître  peu  à  peu  dans  le  liquide,  et  donner  lieu  à  une 
combinaison  soluble  d’hyposullite  double  de  soude  et  d’argent.  Il  y  a, 
par  conséquent,  de  la  soude  libre  dans  la  liqueur  :  on  la  sépare  par 
l’action  de  l’alcool,  qui  la  retient  en  dissolution  et  qui  précipite  le  sel 
double. 

La  tendance  de  ce  sel  double  à  se  former  est  si  grande,  que  l’argent  ne 
peut  pas  être  précipité  par  les  chlorures  alcalins  en  présence  d’un  excès 
d’hyposulfite  de  soude. 

L’emploi  médical  de  l’hyposulfite  d’argent  et  de  soude  a  été  conseillé 
par  le  docteur  Delioux,  qui  le  considère  comme  un  excellent  moyen  d’ad¬ 
ministrer  l’argent  à  l’intérieur. 

miirate  d’argent  (AgOAzO®).  —  Le  nitrate  d’argent  peut  exister 
sous  deux  états  :  1“  à  l’état  cristallin,  constituant  le  nitrate  d’argent  pro¬ 
prement  dit,  et  formant  des  lames  cristallines  larges  et  minces;  2“  à  l’état 
fondu,  constituant  ce  qu’on  appelle  la  pierre  infernale,  et  ayant  alors 
l’apparence  de  petits  cylindres  de  couleur  ardoisée. 

I.  Le  nitrate  d’argent  cristallisé  se  prépare  de  la  manière  suivante  : 

On  prend  50  grammes  d’argent  de  coupelle  que  l’on  introduit  dans  un 
matras,  et  on  y  verse  100  grammes  d’acide  nitrique  marquant  1,50  au 
densimètre.  On  chauffe  légèrement  au  bain  de  sable.  Bientôt  l’argent  se 
dissout,  et  il  se  dégage  une  quantité  considérable  de  gaz  nitreux.  Lorsque 
la  solution  est  complète,  on  la  verse  dans  une  capsule  en  porcelaine,  et 
on  la  laisse  cristalliser  par  refroidissement.  Les  cristaux  qui  se  séparent  ne 
sont  autre  chose  que  le  nitrate  d’argent  AgOAzO®.  On  décante  l’eau  mère, 
on  l’évapore,  et  on  la  met  à  cristalliser  de  nouveau.  On  réunit  ensuite 
tout  le  nitrate  d’argent  obtenu  sur  un  entonnoir,  on  l’arrose  avec  une 
petite  quantité  d’eau  distillée  pour  le  débarrasser  de  l’acide  nitrique  adhé¬ 
rent.  Enfin,  on  le  fait  sécher  sur  du  papier  à  filtre,  et  on  l’enferme  dans 
des  bocaux  bien  bouchés.  Ce  sel  ne  contient  pas  d’eau  de  cristallisation. 

Lorsqu’on  n’a  à  sa  disposition  que  de  l’argent  allié  de  cuivre,  comme 
celui  qui  constitue  la  monnaie  d’argent,  on  peut  encore  obtenir  du  nitrate 
d’argent  pur  en  opérant  de  la  manière  suivante  : 

Après  avoir  dissous  l’alliage  dans  l’acide  nitrique,  on  étend  la  solution 
de  sept  à  huit  fois  son  volume  d’eau,  et  on  y  plonge  des  lames  de  cuivre 
rouge  qui  précipitent  tout  l’argent  sous  forme  de  poudre  grise.  On  secoue 
de  temps  en  temps  les  lames  au  sein  même  du  liquide  pour  les  débar¬ 
rasser  de  l’argent  qui  les  recouvre.  Lorsque  la  précipitation  est  complète¬ 
ment  terminée,  on  décante  la  liqueur  surnageante,  et  on  lave  à  plusieurs 


71 


ARGENT.  —  mode  D’ADMISISTRATIO^. 
reprises  la  poudre  d’argent  métallique.  C’est  ayec  cette  poudre  que  l’on 
prépare  le  nitrate  d’argent  pur. 

Le  nitrate  d’argent  cristallisé  est  en  lames  transparentes  et  incolores. 
Sa  dissolution  ne  doit  pas  bleuir  par  l’addition  d'un  excès  d’ammoniaque. 
Il  ne  noircit  à  la  lumière  qu’ autant  qu’il  a  le  contact  de  matières  organi¬ 
ques.  Il  est  soluble  dans  son  poids  d’eau  froide.  100  parties  d’argent  pur 
donnent  157  parties  de  nitrate  d’argent  cristallisé. 

II.  Le  nitrate  d’argent  fondu,  vulgairement  appelé  pierre  infernale, 
se  prépare  de  la  manière  suivante  ; 

On  prend  un  creuset  d’argent  ou  de  platine  que  l’on  remplit  aux  trois 
quarts  de  nitrate  d’argent  cristallisé,  et  on  lecbauffede  manière  à  amener 
le  sel  à  l’état  de  fusion  tranquille.  On  le  maintient  en  cet  état  pendant 
quelques  instants,  puis  on  le  coule  dans  une  lingotière  préalablement 
graissée  et  chauffée,  où  il  se  solidifie  en  se  refroidissant. 

Lorsqu’on  détache  le  sel  de  la  lingotière,  il  a  l’apparence  de  petits  cylin¬ 
dres  de  couleur  brune  ou  ardoisée,  ce  qu’il  doit  à  ce  qu’une  petite  quan¬ 
tité  d’argent  a  été  ramenée  à  l’état  métallique.  Ces  cylindres ,  introduits 
dans  une  sorte  de  porte-crayon,  appelé  porte-pierre,  sont  d'un  emploi 
très-commode  pour  pratiquer  les  cautérisations.  Il  importe  seulement 
qu’ils  présentent  assez  de  solidité  pour  ne  pas  se  briser  pendant  leur 
emploi  ;  or,  on  a  constaté  qu’en  maintenant  le  sel  en  fusion  pendant  quel¬ 
ques  instants  avant  de  le  couler  dans  la  lingotière,  il  acquiert  à  la  fois 
plus  de  solidité  et  une  teinte  plus  brune. 

Pour  en  faire  usage,  il  faut  ou  humecter  la  partie,  si  elle  est  trop  sèche, 
ou  la  déterger,  si  elle  est  trop  humide,  et  promener  ensuite  sur  cette  partie 
l’extrémité  du  crayon  de  pierre  infernale,  en  en  prolongeant  pins  ou 
moins  le  contact,  suivant  le  degré  de  sensibilité,  et  l’effet  que  l’on  veut 
obtenir.  L’eschare  qui  en  résulte  est  ordinairement  mince;  sa  teinte  est 
d'abord  blanchâtre,  puis  elle  se  fonce  rapidement  jusqu’au  noir  ;  elle  se 
détache  promptement,  sans  exciter  d’inflammation  vive. 

II.  Buignet. 

Thérapeutique.  —  Histoire  et  généralités.  —  Les  médecins  grecs 
ne  font  nulle  part  mention  de  l’argent  ou  des  préparations  d’argent  :  ce 
n’est  qu’au  moyen  âge  que  les  médecins  arabes,  et,  en  particulier,  Avi¬ 
cenne,  préconisèrent  l’argent  sous  forme  de  limaille,  de  régule  ;  il  est 
dit  qu’Avicenne  employait  fréquemment  la  limaille  d’argent  «  in  tre- 
more  corclis,  in  fœtore  oris.  »  C’est  de  cette  époque  que  date  l’habitude, 
qui  s’est  conservée  jusqu’à  nous,  d’envelopper  les  pilules  d’une  feuille 
d’argent  métallique.  On  attribuait  à  l’argent  la  mystérieuse  propriété  d’a¬ 
paiser  les  mouvements  désordonnés  du  cœur.  L’Arabe  Almanzor,  plus 
connu  sous  le  nom  de  Jean  Damascenus,  avait  deviné,  à  cinq  siècles  de 
distance,  les  applications  qu’on  devait  faire  des  préparations  d’argent  au 
traitement  des  affections  cérébrales. 

Ces  données,  que  l’expérimentation  physiologique  n’a  point  encore 
confirmées,  mais  dont  l’empirisme  thérapeutique  s’est  emparé  depuis  plus 
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d’un  siècle,  sc  trouvent  tout  entières  dans  cette  phrase  de  l’auteur  arabe  ; 
«  Remedium  adhibitum  est,  et  in  omnibus  itaque  capitis  morbis,  ob  Lnnx, 
Argenti et  Cerebri  sijmpathicam  trinitatem...  »  A  partir  du  seizième  siècle, 
on  renonça  à  l’emploi  des  régules  d’argent,  et  les  préparations  les  plus 
usitées  de  ce  métal  furent,  dès  cette  époque,  le  chlornre  [murias],  le  ni¬ 
trate  [nitras]  et  la  teinture  d’argent. 

Le  chlorure  d’argent  fut,  de  tout  temps,  moins  employé  que  le  nitrate. 
Cependant,  Poterius,  Fred.  Hoffmann,  Takenius  de  Venise,  l’adminis¬ 
traient  souvent  comme  médicament  hydragogue  ou  vermifuge.  Hoffmann 
rapporte  même  avoir  vu  fréquemment  le  chlorure  d’argent  employé  par 
Takenius  dans  le  traitement  de  la  manie,  de  la  mélancolie  et  de  Vépi~ 
lepsie. 

Quant  au  nitrate  d’argent,  dès  les  premières  années  du  dix-huitième 
siècle,  nous  en  voyons  l’emploi  formulé  comme  hydragogue  et  dérivatif, 
dans  le  traitement  des  hydropisies  et  des  maladies  cérébrales.  Gerber,  et, 
plus  tard.  Angélus  Sala,  avaient  exalté  outre  mesure  ses  vertus  hydra- 
gogues  ;  mais  déjà  la  méfiance  commençait  à  se  faire  autour  de  ce  médi¬ 
cament  si  vanté.  Fernel,  Willis  et  Wedel  le  regardaient  comme  infidèle  et 
dangereux;  ils  l’accusaient  d’amener  à  la  longue  une  cachexie  profonde, 
et,  pour  conjurer  en  partie  ces  effets.  Sonner t,  Teutzel,  et,  plus  tard, 
Bayle,  conseillent  d’associer  le  nitre  au  nitrate  d’argent,  dans  ses  prépa¬ 
rations  médicinales.  Boerhaave,  le  seul  qui,  de  tous  les  médecins  du  der¬ 
nier  siècle,  avait  continué  à  donner  le  nitrate  d’argent  comme  médica¬ 
ment  hydragogue,  n’ignorait  pas  les  dangers  qui  peuvent  résulter  de 
son  emploi  longtemps  prolongé,  puisqu’il  conseille  de  suspendre  le  trai¬ 
tement  dès  qu’une  amélioration  notable  commence  à  se  produire,  et 
de  donner  du  genièvre  et  des  excitants  aux  malades  épuisés  par  un  trop 
long  usage  du  médicament. 

La  troisième  préparation  usitée  d’argent,  après  le  muriate  et  le  nitrate, 
était  la  teinture  (Lunæ  tinetura).  Elle  contenait  à  peine  des  traces  d’ar¬ 
gent,  et  sa  coloration  bleue  peut  faire  penser  qu’elle  était  presque  entiè¬ 
rement  formée  de  nitrate  ou  de  .sulfate  de  cuivre. 

Cette  teinture,  dite  teinture  d’argent,  avait  été  fort  prônée  par  Ettmüllcr 
et  Grimm  :  on  en  faisait  le  spécifique  par  excellence  de  l’épilepsie,  de 
l’apoplexie,  de  la  folie,  de  la  migraine  même. 

Toutefois  sa  grande  faveur  fut  de  courte  durée;  les  préparations  d’argent 
commencèrent  à  perdre,  dès  les  dernières  années  du  dix-septième  siècle, 
une  partie  de  leur  réputation,  et,  pendant  la  plus  grande  partie  du  dix- 
huitième  siècle,  Boerhaave,  seul  parmi  les  médecins  marquants  de  l’époque, 
continuait  de  les  donner,  mais  seulement  comme  hydragogues. 

Après  un  siècle  d’oubli  ou  de  défaveur,  on  revint  aux  préparations 
d’argent  :  on  ne  les  donna  plus  comme  hydragogues,  mais  seulement 
comme  antispasmodiques  dans  les  affections  du  système  nerveux.  C’est  dans 
les  dernières  années  du  dix-huitième  siècle  que  Sims,  Wilson,  Duncan, 
en  Angleterre  ;  Peschier,  à  Genève  ;  Nord,  à  Vienne,  firent  de  très-con¬ 
sciencieuses  recherches  sur  l’action  thérapeutique  des  sels  d’argent. 
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Hall,  Bostock,  Cappe  et  .Tardine,  poursuivirent  le  .sillon  tracé  par  leurs 
prédécesseurs.  En  18d5  parut  à  Montpellier  la  thèse  de  Butini;  ce  tra¬ 
vail,  très-remarquable  comme  œuvre  de  critique  et  d’observation,  est  cer¬ 
tainement  ce  qui  a  été  fait  de  mieux  sur  l’emploi  des  préparations  d’argent. 
Ceux  qui  sont  venus  après  Butini  ont  peu  ajouté  aux  faits  qu’il  avait 
trouvés,  mais  beaucoup  d’entre  eux  auraient  dû  imiter  son  scepticisme,  qui 
n’était  après  tout  qu’une  sage  réserve.  Nul  mieux  que  Butini  n'a  apprécié 
cette  action  infidèle,  variable  et  douteuse  des  préparations  d’argent,  qui, 
dans  le  traitement  des  maladies  nerveuses,  amènent  une  amélioration 
passagère  faisant  espérer  la  guérison,  mais  laissant  le  plus  souvent  la 
maladie  poursuivre  sa  marche,  quand  on  vient  à  suspendre  pour  quelque 
temps  l’action  du  médicament....  a  Nihil  certim  mit  constans  in  ejns 
actione  definiri  potest.  »  (Butini.) 

Après  Butini,  les  recherches  se  multiplient.  On  peut  citer  de  nom¬ 
breux  travaux  d’Heller,  Johnson,  Krahmer,  Lombard  de  Genève,  Higgin- 
bottom,  et,  plus  récemment,  l’essai  thérapeutique  des  sels  d’argent,  dans 
le  traitement  de  l’ataxie,  recherches  qui,  commencées  par  Wunderlich , 
ont  été  étendues  et  poursuivies  en  France  par  Charcot  et  Vulpian. 

La  valeur  thérapeutique  des  préparations  d’argent  ne  peut  être  donnée 
que  par  l’expérimentation  physiologique  aidée  de  l’observation  clinique. 
La  première  nous  a  fait  jusqu’ici  presque  entièrement  défaut,  et  si  bien 
pri.ses  qu’aient  été  les  observations  au  lit  du  malade,  elles  manquent  de 
leur  base  fondamentale,  puisque  les  réactions  physiologiques  du  nitrate 
(l’argent  ne  nous  sont  encore  qu’imparfaitement  connues. 

Propriétés  pliysiolo^^ianes  du  nitrate  d’argent.  —  Quelques 
expériences  assez  défectueuses,  faites  par  Orfila,  nous  apprennent  à  peu 
près  tout  ce  qu’on  sait  sur  cette  question.  Une  très-forte  dose  de  nitrate 
d’argent,  donnée  immédiatement  à  un  chien,  le  fait  vomir,  mais  il  se  re¬ 
lève  bientôt  et  échappe  à  l’action  du  poison  ;  si  on  vient  à  lier  l’œso¬ 
phage,  l’animal  meurt  au  bout  d’un  à  deux  jours.  On  trouve  alors  l’es¬ 
tomac,  les  intestins  ulcérés,  vivement  enflammés  ;  les  eschares  sont  molles 
et  blanchâtres,  peu  profondes.  En  cherchant  des  traces  du  sel  d’argent, 
on  en  découvre  dans  les  divers  organes,  le  foie,  le  rein,  la  rate.  On  en  re¬ 
trouve  dans  l’urine  :  —  le  fait,  souvent  contesté,  est  vrai,  —  mais  il  n’en 
existe  que  des  traces.  Ces  expériences,  dues  à  Orfila,  apprennent  peu  de 
chose.  Le  même  auteur  a  répété  plusieurs  fois  une  pé  rience  qui  est  par¬ 
tout  citée  et  regardée  comme  le  type  des  accidents  produits  par  le  nitrate 
d’argent.  Il  injecte,  dans  la  veine  jugulaire  d’un  chien,  de  2  à  10  centigr. 
d’une  solution  de  nitrate  d’argent  ;  l’animal  est  pris  de  convulsions,  il 
suffoque  et  meurt.  L’injection  dans  les  veines  de  la  plupart  des  poisons 
coagulants  produit  les  mêmes  accidents,  et  beaucoup  les  produisent 
même  d’une  façon  plus  soudaine  et  plus  violente. 

Nous  verrons  tout  à  l’heure,  en  parLànt  de  l’action  exercée  sur  l’homme 
par  les  sels  d’argent  ingérés  à  forte  dose,  quelle  sorte  d’accidents  ils  pro¬ 
duisent,  accidents  que  l’on  observe  sans  savoir  encore  comment  on  peut 
les  expliquer. 
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Une  expérience  assez  curieuse,  et  que  tous  les  auteurs  ont  laissé  passer 
inaperçue,  est  due  à  Cappe  ;  il  en  a  donné  les  résultats  dans  les  Annals 
de  Duncan  (année  1800).  11  a  constaté  qu’un  muscle,  récemment  séparé 
du  corps,  et  ayant  perdu  son  irritabilité,  la  recouvrait  en  partie,  lors¬ 
qu’on  l’humectait  avec  une  solution  très-étendue  de  nitrate  d’argent. 

Cependant  Lombard  avait  profité  de  l’idée  originale  émise  par  Cappe, 
et  lorsque,  à  la  suite  de  son  mémoire  sur  les  applications  du  nitrate  d’ar¬ 
gent  au  traitement  des  maladies  nerveuses,  il  conclut  au  mode  d’action 
de  ce  médicament,  il  admet  qu’il  fortifie  et  régularise  la  contraction  mus¬ 
culaire. 

D’autres  observateurs  ont  prétendu  que  le  nitrate  d’argent  régénérait 
les  nerfs  altérés.  On  expliquerait 'ainsi  facilement  son  emploi  dans  le  trai¬ 
tement  des  maladies  nerveuses,  si  toutefois  il  était  bien  avéré  qu’il  pro¬ 
duisît,  dans  la  plupart  de  ces  maladies,  les  effets  merveilleux  qu’on  lui' 
attribue. 

Action  du  nitrate  d’argent  sur  l’homme.  —  L’action  locale  du  nitrate 
d’argent  peut  facilement  être  étudiée  chez  l’homme  :  lorsqu’on  passe  légè¬ 
rement  sur  la  peau  un  crayon  de  nitrate  d’argent  mouillé,  la  tramée  qui 
se  forme  devient  bientôt  violacée,  brune,  et  d’un  noir  foncé.  Au  bout  de 
quelques  jours,  la  petite  masse  épidermique  noircie  s’enlève  d’elle- 
même.  En  cherchant  attentivement  ce  qui  s’est  produit  dans  ce  phéno¬ 
mène  si  simple,  on  voit  que  le  nitrate  d’argent  imbibe  l’épiderme  dans 
sa  couche  profonde,  la  matière  amorphe  unitive.  Quand  les  cellules  ainsi 
colorées,  sont  devenues  superficielles,  elles  s’exfolient,  et,  au-dessous  de 
la  tache  noirâtre,  la  peau  reparaît  parfaitement  saine. 

Mais,  si  l’on  prolonge  plus  longtemps  l’action  du  crayon  sur  la  peau, 
il  survient  une  cuisson  assez  vive  et  une  petite  eschare  très-limitée,  et 
excitant  tout  autour  d’elle  une  inflammation  éliminatrice  presque  indo¬ 
lente.  Ce  qui  se  passe  ainsi  par  un  contact  très-longtemps  prolongé  du 
nitrate  d’argent  mouillé,  avec  la  peau,  a  lieu  plus  rapidement  à  la  surface 
d’une  plaie,  d’une  tumeur  ulcérée. 

Comme  caustique,  le  nitrate  d’argent  a  une  action  lente  ;  les  eschares 
qu’il  détermine  sont  limitées,  peu  profondes,  et  s’éliminent  sans  réaction 
inflammatoire  vive. 

Mais  c’est  à  la  surface  des  muqueuses  qu’il  convient  surtout  d’étudier 
l’action  toute  spéciale  du  nitrate  d’argent.  Il  forme  une  eschare  mince, 
molle  et  blanchâtre,  presque  entièrement  formée  d’albuminate  et  de  chlo¬ 
rure  d’argeut  ;  c’est  comme  un  enduit  qui  s’étend  et  adhère  sur  toute  la 
surface  où  a  été  faite  la  cautérisation  légère.  Si  l’on  joint  à  cette  pro¬ 
priété  qu’offre  la  solution  de  nitrate  de  soustraire  à  l’action  de  l’air 
ou  des  liquides  irritants  les  surfaces  enflammées,  on  s’expliquera  en 
partie  les  effets  souvent  merveilleux  que  donne,  dans  certains  cas,  l’em¬ 
ploi  de  cette  médication  ;  puis  l’action  irritante  du  caustique,  limitée 
au  point  d’application,  s’exerce  lentement  à  l’abri  de  tout  contact 
étranger. 

L’action  du  nitrate  d’argent,  sur  laquelle  on  a  bâti  de  si  ingé- 
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nieuses  hypothèses,  et  dont  on  a  fait  la  base  d’une  grande  division  de 
la  thérapeutique,  peut  s’expliquer  assez  facilement  en  se  reportant 
aux 'découvertes  de  His  et  aux  recherches  toutes  récentes  de  Recklin- 
ghausen , 

Si  on  observe  un  lambeau  de  séreuse  imbibé  d’une  solution  étendue 
de  nitrate  d’argent,  la  substance  fondamentale  qui  réunit  les  cellules 
devient  rapidement  d’un  brun  noirâtre.  Comme  exemple  de  réaction 
physiologique  d’un  corps  inorganique,  c’est  un  des  plus  nets  que  Ton 
puisse  citer.  Nous  voyons,  en  effet,  une  matière  albuminoïde  de  nature 
déterminée  présenter,  avec  le  nitrate  d’argent,  une  réaction  qu’elle  ne 
donne  avec  aucune  autre  substance,  et  cette  combinaison  organique 
caractérise  tout  aussi  bien  le  sel  d’argent  et  la  substance  albuminoïde 
qu’aucune  autre  de  leurs  propriétés.  Ces  données  positives,  appliquées  à 
la  physiologie  et  même  à  la  clinique,  puisqu’elles  rendent  compte  de 
la  coloration  ardoisée  de  la  pean,  satisfont  mieux  l’esprit  que  les  hypo¬ 
thèses  ingénieuses  avec  lesquelles  on  cherchait  à  s’expliqner  cette  colo¬ 
ration. 

C’est  ainsi  que  des  recherches,  tentées  d’abord  par  quelques  micro¬ 
graphes,  pour  se  procurer  un  réactif  plus  commode  et  d’un  emploi  plus 
sûr,  purent  s’étendre  à  mesure  qu’elles  furent  poursuivies,  et  servirent  à 
résoudre  une  des  plus  curieuses  et  des  plus  difficiles  anomalies  de  la 
thérapeutique, 

llis,  en  étudiant  au  microscope  les  altérations  de  la  cornée,  sous  Tin- 
fluence  de  collyres  au  nitrate  d’argent  fréquemment  répétés,  fut  mis 
ainsi  sur  la  voie  d’une  très-importante  découverte,  qui  a  été  récemment 
étendue  et  poursuivie  par  Recklinghausen. 

Sans  entrer  dans  le  détail  de  ces  recherches,  nous  dirons  qu’entre  les 
mains  des  habiles  observateurs  que  nous  venons  de  citer,  la  solution  de 
nitrate  d’argent  est  devenue  un  des  réactifs  microscopiques  les  plus  pré¬ 
cieux.  C’est  à  Taide  de  préparations  faites  par  imbibition,  que  Recklin¬ 
ghausen  est  parvenu  à  démontrer  l’existence  de  l’épithélium  des  capillaires 
lymphatiques. 

.  En  résumé,  la  physiologie  peut  déjà  tirer  grand  parti  de  cette  curieuse 
observation.  En  effet,  His  avait  vu  que  la  substance  propre  de  la  cornée 
se  laissait  imbiber  et  devenait  noirâtre  très-rapidement,  lorsqu’on  la  met¬ 
tait  dans  une  solution  de  nitrate  d’argent,  et  il  a  observé  ce  fait  très- 
général,,  que  le  nitrate  d’argent  s’infiltre  et  noircit  la  substance  fonda¬ 
mentale  extra-cellulaire  à  la  surface  de  toutes  les  séreuses.  On  s’ex¬ 
plique  donc  ainsi,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  que  le  nitrate 
d’argent  puisse  modifier  la  sécrétion  des  glandes  des  muqueuses, 
puisqu’il  exerce  une  action  immédiate  tout  autour  des  cellules  épithé¬ 
liales. 

Emploi  thérapeutique  du  nitrate  d’argent  ;  accidents  qu'il  peut  pré¬ 
senter. —  L’usage  des  préparations  de  sels  d’argent,  longtemps  prolongé, 
débilite  et  affaiblit.  Les  médecins  qni  ont  beaucoup  manié  ce  médicament 
ont  reconnu  qu’il  donnait  lieu  à  des  douleurs  épigastriques,  trois  fois 
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sur  dix  à  des  diarrhées,  et  très-rarement  produisait  de  la  dyspnée  et  même 

des  hémoptysies  (Lombard). 

Il  peut  arriver  également  que  le  sel  d’argent,  s’éliminant  lentement, 
soit  par  la  peau,  soit  par  les  reins,  donne  lieu  à  des  éruptions  cutanées, 
à  de  l’albuminurie.  On  produit  l’albuminurie  chez  les  animaux  ;  nous  ne 
croyons  pas  qu’on  l’ait,  jusqu’à  présent,  signalée  chez  l’homme  ;  il  est  vrai 
de  dire  qu’on  ne  songeait  point  à  l’y  chercher. 

Quant  aux  éruptions,  elles  sont  très-rares;  ce  sont  des  érythèmes  pa- 
puleux,  mais  jamais  d’éruption  vésiculeuse.  Il  serait  curieux  de  savoir 
si,  dans  ces  cas,  le  sel  d’argent  s’élimine  par  la  sueur.  L.  Ortila  n’en 
a  jamais  trouvé  trace  dans  les  urines,  mais  d’autres  après  lui  l’ont  ren¬ 
contré. 

Un  des  accidents  les  plus  graves  qui  puissent  résulter  de  l’adminis¬ 
tration  longtemps  continuée  du  nitrate  d’argent,  c’est  la  coloration  noire 
violacée  ou  d’un  brun  luisant  que  prend  la  peau,  surtout  dans  les  points 
exposés  à  la  lumière.  Cette  coloration,  le  plus  souvent  indélébile,  fait  le 
désespoir  des  malades  et  peut  même  les  pousser  au  suicide.  Le  médecin 
ne  doit  jamais  perdre  de  vue  la  possibilité  de  cet  accident,  assez  rare,  du 
reste,  mais  dont  la  gravité  doit  l’empêcher  de  donner  les  préparations 
d’argent  à  trop  haute  dose  et  pendant  trop  longtemps. 

La  coloration  de  la  peau  peut  être  limitée  aux  parties  habituellement 
découvertes,  mais  il  peut  arriver  aussi  que  tout  le  corps,  sans  en  excepter 
un  seul  point,  soit  d’un  gris  ardoisé  uniforme;  néanmoins  cette  teinte  est 
toujours  plus  foncée  sur  les  parties  découvertes,  à  la  figure,  au  cou  et  aux 
mains.  Les  lèvres,  la  face  interne  des  joues,  les  narines,  les  paupières 
et  la  langue,  sont  d’une  couleur  cyanique,  la  sclérotique  elle-même  est 
légèrement  bleuâtre;  partewt  où  existent  des  cicatrices,  elles  apparaissent 
sur  le  fond  gris  bleuâtre,  à  peine  colorées.  Des  vésicatoires  appliqués  sur 
certains  points  de  la  peau  (traitement  de  Biett)  ne  parviennent  pas  à  la 
décolorer  entièrement. 

Le  premier  cas  bien  observé  a  été  cité  par  Fourcroy.Le  père  deButini, 
dans  sa  pratique,  en  a  rencontré  quatre  cas  ;  depuis,  les  faits  de  ce  genre 
se  sont  multipliés.  On  a  vainement  essayé  de  prévenir  cette  coloratioir, 
ou,  une  fois  produite,  de  la  faire  disparaître. 

On  a  conseillé  d’associer  l’acide  nitrique  au  nitrate  d’argent  :  cette  mé¬ 
thode  était  basée  sur  la  croyance  où  l’on  était  que  les  chlorures  alca¬ 
lins  ne  pouvaient  précipiter  l’argent  à  l’état  de  chlorure  d’argent  de  ses 
dissolutions  acides.  Or,  comme  cette  précipitation  se  fait  tout  aussi  bien 
dans  ces  conditions  que  s’il  s’agissait  d’une  solution  neutre,  il  est  tout  â 
fait  inutile  d’associer  l’acide  nitrique  au  nitrate  d’argent. 

Le  chlorure  et  l’oxyde  d’argent  peuvent,  tout  aussi  bien  que  le  nitrate, 
amener  la  coloration  ardoisée  ;  la  prétendue  innocuité  de  l’oxyde  d’argent 
n’est  rien  moins  que  démontrée. 

Patterson  a  conseillé,  dans  ce  but,  de  donner  comme  préparation  l’io- 
dure  d’argent;  il  prétend,  malgré  l’emploi  longtemps  continué  de  ce 
médicament,  n’avoir  jamais  observé  de  coloration  ardoisée. 
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Lorsqu’une  fois  la  coloration  ardoisée  apparaît  à  la  surface  de  la  peau, 
elle  est  le  plus  souvent  indélébile  il  arrive  cependant  qu’elle  s’efface  pres¬ 
que  entièrement  pour  reparaître  plus  intense,  si,  après  avoir  quelque 
temps  suspendu  le  traitement,  on  vient  à  le  reprendre. 

On  a  cité  un  cas  où  cette  coloration  existait  chez  un  épileptique  n’ayant 
jamais  pris  de  préparations  d’argent;  une  autre  fois,  on  eut  occasion  de 
l’observer  chez  un  malade  soumis  depuis  longtemps  à  la  médication  arse¬ 
nicale.  Ces  faits  sont  plus  que  douteux  ;  la  nuance  de  la  coloration,  son 
étendue,  son  mode  d’apparition,  n’ont  point  été  suffisamment  indiqués, 
et  l’on  peut,  avec  juste  raison,  attribuer  exclusivement  à  l’emploi  à  trop 
haute  dose  ou  trop  longtemps  continué  des  préparations  d’argent,  la 
coloration  gris  ardoisé  que  l’on  observe  à  la  suite  de  ce  traitement  dans 
l’épilepsie. 

Quant  à  la  nature  même  de  cette  coloration  ainsi  produite,  elle  peut 
s’expliquer  facilement.  Le  chlorure  d’argent,  insoluble  dans  l’eau,  devient, 
au  contraire,  soluble  en  présence  des  chlorures  alcalins.  De  plus,  le  nitrate 
d’argent  précipite  l’albumine  ;  il  se  forme  alors  un  albuminate  d’argent, 
et  cet  albuminate  peut  aussi  se  dissoudre  en  partie  dans  un  liquide  riche 
en  chlorures  alcalins. 

Le  sel  d’argent,  devenu  ainsi  soluble,  tend,  comme  nous  l’avons  dû  à 
propos  de  l’action  physiologique,  chez  l’homme,  à  s’éliminer  ;  et  comme 
il  n’en  existe  que  des  traces  dans  l’urine,  par  une  sorte  de  corollaire 
obligé,  c’est  par  la  peau  que  tendra  à  s’éliminer  le  sel  d’argent.  Or  s’il 
n’existe  qu'en  très-petite  quantité  à  la  fois,  il  est  rejeté  et  ne  s’accu¬ 
mule  pas  ;  mais  s’il  s’accumule,  aü  contraire,  il  imbibe  alors  toute  la 
matière  amorphe  unitive  des  cellules  du  corps  muqueux,  et  les  colore, 
soit  en  gris  ardoisé,  soit  en  gris  à  reflets  métalliques.  Cette  différence 
dans  la  teinte  fondamentale  tient  surtout  à  la  quantité  variable  de 
chlorure  qui  se  réduit  ainsi,  et  l’action  si  connue  de  la  lumière  sur  les 
sels  d’argent,  surtout  en  présence  des  matières  albuminoïdes,  explique 
pourquoi  la  coloration  est  plus  intense  et  quelquefois  n’est  appréciable 
que  dans  les  points  mêmes  qui  sont  plus  particulièrement  exposés  à  l’action 
directe  de  la  lumière  ;  du  reste,  la  lumière  diffuse,  malgré  les  vêtements 
qui  recouvrent  le  corps,  le  baigne  toujours  et  suffit  pour  sensibiliser  la 
peau  et  amener  une  décomposition  du  sel  d’argent,  en  moins  grande 
quantité,  il  est  vrai,  ce  qui  e.xplique  pourquoi  la  nuance  ardoisée,  alors 
même  qu’elle  existe  sur  toute  la  surface  du  corps,  est  toujours  plus  in¬ 
tense  et  plus  ineffaçable  au  visage  que  partout  ailleurs. 

Cette  coloratio,n  de  la  peau  a  été  diversement  expliquée  ;  les  uns,  en 
effet,  tels  que  Thompson,  Delioux,  etc.,  admettaient  que  le  nitrate  d’ar¬ 
gent  absorbé  à  l’état  de  niti-ate  soluble  se  convertit  en  chlorure  dans  le 
corps  muqueux.  Il  suffit,  pour  se  convaincre  de  la  fausseté  de  cette 
assertion,  de  mettre  le  nitrate  d’argent  en  contact  'avec  un  produit  de 
sécrétion  intestinale,  avec  du  mucus,  lesquels  renfermant  une  abondante 
quantité  de  chlorures  alcalins,  transforment  en  chlorure  le  nitrate  soluble 
ingéré. 
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Quant  à  l’état  sous  lequel  l’argent  se  trouve  dans  le  corps  muqueux 
de  la  peau  ardoisée,  les  opinions  des  auteurs  ont  beaucoup  varié  à  ce 
sujet.  Patterson  et  Van  Geuns  supposent  que  le  chlorure  décomposé  par 
l’action  de  la  lumière  se  réduit  en  argent  métallique  ;  Brandes  pense 
qu’il  existe  dans  la  peau  à  l’état  d’oxyde  d’argent,  et  Krahmer,  à  l’état 
d’albuminate. 

Nous  avons  dit  que  cette  coloration,  presque  toujours  indélébile,  ré¬ 
sistait  à  tous  les  moyens  employés  pour  la  combattre,  et  cependant,  de¬ 
puis  l’époque  où  Biett  couvrait  la  peau  de  larges  vésicatoires,  quelles  mé¬ 
dications  n’a-t-on  point  préconisées  et  essayées,  toujours  sans  succès  ! 
Citons  seulement  les  lotions  de  sublimé,  l’iodure  et  le  cyanure  de  po¬ 
tassium. 

Outre  la  coloration  noire,  d’autres  accidents  peuvent  encore  résulter 
de  l’emploi  thérapeutique  du  nitrate  d’argent.  Charcot  et  Vulpian,  en 
expérimentant  le  nitrate  d’argent  dans  des  cas  d’ataxie  locomotrice, 
furent  souvent  obligés  de  suspendre  l’action  du  médicament,  parce  qu’il 
amenait  des  démangeaisons  insupportables  et  des  douleurs  vives  à  la 
peau. 

Diverses  préparations  de  nitrate  d’argent  ont  été  données  à  l’inté¬ 
rieur  ;  pour  éviter  la  coloration  noire  de  la  peau,  le  professeur  Trousseau 
conseille  de  donner  le  chlorure  d’argent  :  Pilules  de  2  centigr.  et  demi 
à  5  centigr  de  chlorure  d’argent  :  1  à  2  pilules  par  jour.  L’oxyde,  l’io- 
dure  d’argent,  ont  été  préconisés  :  lodure  d’argent,  1  gr.;  lodure  de  pe- 
tassium,  2  gr.;  amidon,  5  gr.;  gomme  arabique,  d  gr.;  eau,  S.  Q.  Faire 
100  pilules.  (Dosés  1  à  10  pilules  par  jour.)  Mais  toutes  ces  préparations 
sont  plus  capricieuses  encore  et  plus  infidèles  que  le  nitrate  d'argent. 
Nous  ne  parlerons  donc,  dans  tout  ce  qui  va  suivre,  que  du  nitrate 
d’argent,  que  l’on  peut  donner  soit  en  pilules,  soit  d’après  la  formule 
suivante  prescrite  par  Delioux  : 

Nitrate  d’argent.  .  , 
lodure  de  potassium 
Chlorure  de  sodium 

Dissolvez  dans  un  blanc  d’œuf. 

Usage  interne.  —  Épilepsie.  —  Déjà  du  temps  de  Paracelse  on  avait 
essayé  le  nitrate  d’argent  dans  l’épilepsie.  A  l’époque  de  Stahl  et  de 
Tissot,  le  nitrate  d’argent  était  la  base  d’un  remède  secret  fort  en  vogue 
dans  le  traitement  de  l’épilepsie.  “Wilson,  Harrison  et  Roget  introdui¬ 
sirent  cette  médication  en  Angleterre.  Mais  c’est  surtout  aux  travaux  de 
Sims  à  Londres,  de  Cappe  aux  États-Unis,  de  Butini,  Delarive,  Odier 
et  Lombard  de  Genève,  en  France,  de  Biett,  Esquirol,  Mérat  et  Delens, 
et  en  Italie,  de  Brera,  Krüger  et  Balardini,  qu’on  a  dû  de  voir  ces 
recherches  s’étendre  et  se  poursuivre.  On  a  pu  réunir  un  grand  nombre 
de  faits  observés,  et  apprécier  par  des  données  numériques  les  résultats 
vrais  du  traitement. 


10  centigram. 
10 
10 
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Sans  partager  les  illusions  de  Sims  et  de  Romberg  qui  attribuent  au 
nitrate  d’argent  une  valeur  curative  certaine  dans  le  traitement  de  l’épi¬ 
lepsie,  Lombard,  qui  a  traité  de  cette  manière  un  grand  nombre  d’épi¬ 
leptiques,  n’a  vu  qu’une  seule  fois  les  accès  disparaître  ;  le'plus  souvent, 
les  malades  éprouvent  quelque  soulagement,  les  attaques  sont  moins 
rapprochées,  les  paroxysmes  moins  violents.  Cette  action  antispasmodique 
(les  préparations  d’argent  frappe  de  prime  abord  quand  on  essaye  le 
médicament  ;  mais  les  accès,  qui  s’étaient  éloignés  et  pour  ainsi  dire 
apaisés,  reviennent  bientôt  avec  la  même  fréquence,  avec  la  même 
intensité  :  c’est  l’histoire  de  la  plupart  des  épileptiques  traités  par 
le  nitrate  d’argent.  Aussi ,  l’auteur  d’un  livre  tout  récent  sur  l’épi¬ 
lepsie,  Ilerpin,  de  Genève,  place-t-il  le  nitrate  d’argent  seulement  au  troi¬ 
sième  rang  parmi  les  médicaments  employés  dans  le  traitement  de 
l’épilepsie.  Tous  les  observateurs  consciencieux  s’accordent,  du  reste,  à 
reconnaître  que  dans  l’épilepsie,  aussi  bien  que  dans  les  autres  maladies 
nerveuses,  le  nitrate  d’argent  ne  peut  être  raisonnablement  employé  que 
dans  les  cas  où  la  maladie  nerveuse  est  indépendante  de  toute  lésion  orga¬ 
nique.  Cette  remarque  était  importante  à  faire,  parce  qu’il  est  certains 
auteurs  qui  ont  donné  le  nitrate  d’argent  jusque  dans  les  cas  d’hémi¬ 
plégie  ou  de  paraplégie  invétérée  tenant  à  des  lésions  des  centres  nerveux 
ou  de  la  moelle  ;  ils  ont  prétendu  ainsi  à  des  succès  que  l’on  ne  peut 
admettre  et  qu’on  ne  saurait  expliquer  :  Pilules  de  nitrate  d’argent  : 
r  nitrate  d’argent,  5  centigr.;  mie  de  pain,  2  gr.  :  pour  15  pilules;  — 
par  jour,  5  à  10  pilules.  —  2“  nitrate  d’argent,  5  centigr.;  extrait  gom¬ 
meux  d’opium,  2  centigr.;  par  jour,  1  à  2  pilules. 

Ataxie  locomotrice  progressive.  —  Après  Wunderlich,  Charcot  et  Vul- 
pian  ont  donné  le  nitrate  d’argent  à  la  dose  de  1  à  10  centigrammes  par 
jour  dans  le  traitement  de  l’ataxie  ;  leurs  recherches  remontent  à  trop 
peu  de  temps  pour  qu’on  ait  pu  s’assurer  si  quelques-uns  des  malades 
sont  vraiment  guéris  ou  si  l’amélioration  notable  qu’amenait  l’emploi  du 
médicament  n’était  seulement  qu’un  temps  d’arrêt  dans  la  maladie.  L’an¬ 
née  dernière,  Eisenmann  a  remplacé,  dans  le  traitement  de  l’ataxie,  le 
nitrate  par  le  phosphate  d’argent;  il  le  donnait  à  la  dose  de  5  centi¬ 
grammes  par  jour,  et  il  a  observé  q'ue  la  maladie  s’était  notablement  amé¬ 
liorée. 

Chorée. — Dans  la  chorée,  Chall  et  Powell,  Priour  de  Nantes,  Bretonneau, 
Bruce  et  Franklin  ont  donné  le  nitrate  d’argent  pendant  plusieurs  semaines 
à  la  dose  de  1  à  6  centigrammes  par  jour;  cette  médication  est  aujourd’hui 
entièrement  abandonnée  :  les  cas  de  guérison  rapide  cités  par  quelques- 
uns  des  auteurs  précédents  se  rapportent  probablement  à  ces  chorées 
essentielles  de  l’enfance  qui  disparaissent  souvent  après  un  temps  très- 
court  et  sans  qu’on  ait  employé  aucun  traitement  pour  les  combattre. 

Dyspepsies  gastralgiques.  —  C’est  surtout  dans  les  dyspepsies  opiniâ¬ 
tres  avec  douleurs  gastralgiques  et  vomissements  que  l’on  peut  attendre 
de  bons  effets  de  l’emploi  du  nitrate  d’argent.  Johnson  l’a  préconisé; 
Autenrieth  en  a  observé  les  bons  effets  dans  le  traitement  des  dyspepsies 
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qui  succèdent  à  la  suppression  d’une  éruption  cutanée  ou  qui  accompa¬ 
gnent  la  diathèse  goutteuse.  Rueff  l’a  employé  dans  les  vomissements  ner¬ 
veux  des  enfants;  Krüger,  Fischer  et  Hirsch,  dans  le  pyrosis;  Parker, 
Copland  et  Hudson,  dans  les  dyspepsies  flatulentes. 

Diarrhées.  —  Graves  a  surtout  recommandé  l’emploi  du  nitrate  d’argent 
dans  ces  diarrhées  çolliquatives  qui  surviennent  dans  la  dernière  période 
de  la  phthisie,  diarrhées  que  ni  l’opium,  ni  les  astringents  ne  peuvent 
arrêter.  En  très-peu  de  jours,  des  pilules  de  nitrate  d’argent  suffisent 
pour  réduire  de  beaucoup  le  nombre  et  l’abondance  des  évacuations 
alvines.  Mac  Gregor  de  Dublin  s’est  aussi  servi  du  même  médicament 
dans  le  traitement  des  diarrhées  chroniques  indépendantes  de  la  phthisie 
pulmonaire.  (2  pilules  de  chacune  2  centigr.  et  demi,  matin  et  soir.) 

Hirsch  s’en  est  aussi  servi  avec  succès  dans  le  traitement  de  l’entéro¬ 
colite  des  enfants  à  la  mamelle.  Enfin,  dans  toutes  les  formes  de  dysen- 
térie,  les  pilules  de  nitrate,  associées  aux  lavements,  rendent  les  plus 
grands  services.  Trousseau,  Duclos,  Meigs,  et  tout  récemment  Caradec, 
ont  appelé  l’attention  sur  ce  mode  de  traitement  et  les  heureux  résultats 
qu’on  en  peut  retirer.  On  prescrit  généralement,  chez  l’adulte,  de  15  à 
50  centigrammes  de  nitrate  d’argent  pour  un  lavement  de  500  grammes 
d’eau  ;  chez  les  enfants  à  la  mamelle  de  1  à  5  centigrammes  pour 
200  grammes. 

Fièvre  typhoide.  —  Dans  la  diarrhée  de  la  fièvre  typhoïde,  on  emploie 
avec  avantage  le  nitrate  d’argent  à  l’intérieur.  Cette  médication  a  été 
préconisée  par  Boudin,  Ebers,  Mitchell  de  Philadelphie.  Ceux  qui  re¬ 
gardent  les  ulcérations  des  plaques  de  Peyer  comme  produisant  cette 
diarrhée  colliquative,  pensent  que  le  nitrate  agirait  ainsi  comme  sub¬ 
stitutif;  cette  opinion,  mise  en  avant  par  Ébers  et  Mittchell,  a  ren¬ 
contré  de  nombreux  adhérents,  et  cette  médication  compte  de  nombreux 
succès. 

Choléra  asiatique. — Dans  le  choléra  asiatique,  Barth  donne  à  la  fois 
des  pilules  et  des  lavements  de  nitrate  d’argent  à  la  dose  de  5  à  6  centi¬ 
grammes  en  pilules  et  surtout  en  lavements.  Cette  médication  peut  être 
utilement  employée  pour  arrêter  ou  modérer  les  évacuations  alvines  si 
abondantes  de  la  période  algide. 

Ictère.  —  Dans  l’ictère  lié  à  des  dyspepsies  rebelles,  Peebles  prétend 
avoir  retiré  quelque  avantage  des  pilules  de  nitrate  d’argent  données  à 
l'intérieur. 

Angine  de  poitrine.  —  Schneider  et  Kopp  considéraient  le  nitrate 
d’argent  comme  ayant  une  action  sédative  sur  les  palpitations  cardia¬ 
ques.  Schneider  donnait  chaque  jour,  comme  médicament  interne,  à 
prendre  en  solution,  (j  centigrammes  de  nitrate  d’argent.  Kopp,  allant 
plus  loin  encore  que  Schneider,  donnait  le  nitrate  d’argent  dans  le  trai¬ 
tement  des  maladies  organiques  du  cœur  (hypertrophie,  lésions  val¬ 
vulaires).  Quant  à  l’angine  de  poitrine,  dès  la  fin  du  siècle  dernier,  on 
préconisait  contre  cette  maladie  le  nitrate  d’argent;  mais  les  observa¬ 
tions  de  Robert  Cappe  ne  sont  rien  moins  que  concluantes,  et  l’efficacité 
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du  nitrate  d’argent  est  tout  au  moins  douteuse,  sinon  tout  à  fait  inad¬ 
missible.  - 

Usage  externe  :  Médication  substitutive. — Nous  avons,  à  propos 
des  réactions  physiologiques  des  sels  d’argent,  indiqué  l’action  locale  des 
solutions  de  ces  divers  sels,  lorsqu’on  les  applique  sur  la  peau  ou  sur  les 
muqueuses. 

Cette  action  locale,  cette  cautérisation  superficielle  peut  très-bien,  ainsi 
que  l’a  fait  remarquer  Higginbottom,  remplacer  la  vésication  produite 
par  les  cantharides;  elle  aurait,  sur  la  méthode  ordinaire  de  vésication, 
l’avantage  de  ne  point  amener  secondairement  de  cystite. 

Avant  d’entrer  dans  le  détail  des  applications  qui  ont  été  faites  du 
nitrate  d’argent  comme  médicament  externe,  disons  en  peu  de  mots  le 
but  qu’on  se  propose,  et,  cela  une  fois  constaté,  nous  en  étudierons  les 
moyens. 

Une  inflammation  étant  donnée  dont  la  marche  et  la  durée  nous  sont 
connues,  il  est  possible,  dans  certains  cas,  de  mettre  en  contact  avec  les 
parties  enflammées  un  agent  irritant  lui-même,  qui  substitue  à  l’in¬ 
flammation  primitive  celle  qu’il  produit  par  le  fait  même  de  son  action 
locale,  inflammation  dont  la  marche  nous  est  assez  bien  connue  et  dont 
la  durée  est  moins  longue  que  celle  de  la  maladie  que  nous  prétendons 
combattre. 

Parmi  ces  agents  irritants,  il  en  est  dont  la  portée  est  très-courte  ; 
ils  déterminent  une  réaction  qui  cesse  rapidement.  Tel  est  le  nitrate 
d’argent.  Or,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Trousseau,  comme  il  faut 
toujours  proportionner  l’intensité  d’action  de  l’agent  substituteur  à  la 
phlegmasie  que  l’on  prétend  combattre,  il  importe  de  bien  connaître 
quelle  est  cette  intensité  d’action,  quelle  est  la  gravité  et  la  marche 
de  ces  phlegmasies  thérapeutiques  :  c’est  là  une  chose  essentielle  à  sa¬ 
voir,  qui  ne  se  devine  point  a  priori  et  que  l’expérience  seule  peut  nous 
apprendre. 

Croup.  —  C’est  au  professeur  Mackenzie  que  l’on  doit  la  première  indi¬ 
cation  du  traitement  local  des  laryngites  pseudo-membraneuses  par  les 
cautérisations  au  nitrate  d’argent  (1825).  Il  se  servait  d’une  solution 
étendue  qu’il  portait  avec  un  pinceau  dans  l’arrière-bouche,  sur  le  pha¬ 
rynx  et  sur  les  amygdales’.  A  cette  même  époque,  Gendron,  sans  avoir 
connaissance  des  travaux  de  Mackenzie,  avait  employé,  lui  aussi,  la  cau¬ 
térisation  au  nitrate  d’argent  dans  le  cas  dé  croup. 

L’année  suivante  (1826),  Lewis  Belden,  de  New-York,  donna  l’his¬ 
toire  détaillée  de  dix  malades  atteints  d’angine  couenneuse  ou  de  croup, 
et  chez  lesquels  il  avait  cautérisé  les  parties  recouvertes  de  fausses 
membranes  à  l’aide  du  caustique  solide  ou  de  solutions  étendues.  C’est 
deux  ans  plus  tard,  vers  1828,  que  Bretonneau,  en  même  temps  qu’il 
faisait  connaître  la  nature  de  l’affection  laryngée  pseudo-membraneuse 
diphthéritique ,  conseilla  l’emploi ,  comme  traitement  local ,  des  cau¬ 
térisations  de  nitrate  d’argent.  A  peu  près  vers  le  même  temps  que 
parurent  en  France  les  recherches  de  Bretonneau,  Webster  signalait 
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en  Angleterre  les  heureux  effets  de  ces  cautérisations  avec  le  caustique 
'solide  ou  les  solutionsj  dans  le  traitement  de  l’angine  couenneuse. 
Peu  de  temps  après,  Girouard  et  Authenac  rapportèrent  plusieurs  cas  où 
les  cautérisations  au  nitrate  d’argent  leur  avaient  donné  les  meilleurs 
résultats. 

Mais  jusqu’alors  on  s’était  contenté  de  cautériser  à  l’aide  du  crayon 
ou  de  la  solution  les  parties  visibles  (arrière-gorge,  amygdales)  sur  les¬ 
quelles  existaient  des  fausses  membranes,  lorsqu’on  1859,  Bretonneau 
eut  l’idée  de  faire  porter  l’action  cautérisante  et  substitutive  du  nitrate 
d’argent  aussi  loin  que  descendaient  les  fausses  membranes  ;  il  portait 
dans  l’arrière-gorge  une  éponge  imbibée  de  solution  de  nitrate,  et  l’é¬ 
ponge  pressée  laissait  couler  le  nitrate  jusque  sur  les  fausses  membranes 
laryngées.  ' 

Cette  méthode  de  traitement,  imitée  par  d’autres  médecins,  non  plus 
seulement  avec  la  solution  de  nitrate  d’argent,  mais  avec  les  caustiques 
plus  énergiques  préconisés  depuis  dans  le  traitement  de  la  diphthérie,  ont 
amené,  surtout  chez  les  enfants,  des  accidents  graves  suivis  de  mort. 
Après  Bretonneau,  Gibbs,  Latour,  Ware,  Horace  Green,  etc.,  ont  les  uns 
préconisé,  les  autres  combattu  les  cautérisations  laryngées.  Beux  mé¬ 
thodes  sont  ici  en  présence  ;  l’une  consiste  à  ne  cautériser  que  les  parties 
visibles,  l’arrière-gorge,  les  amygdales,  à  répéter  souvent  les  cautérisa¬ 
tions  et  à  les  pratiquer  surtout  au  début  de  la  maladie;  l’autre,  à  porter 
la  cautérisation  jusque  dans  le  larynx,  mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Green,  à  cautériser  les  yeux  fermés. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  deux  méthodes  différentes  d’application 
du  caustique,  il  ne  faut  pas  se  faire  illusion  sur  les  services  que  l’on 
peut  attendre  d’une  médication  qui  n’agit  que  localement,  lorsqu’on 
l’essaye  dans  le  traitement  d’une  maladie  telle  que  la  diphthérie,  où 
la  fausse  membrane  n’es't  que  la  manifestation  locale  d’une  affection  gé¬ 
nérale,  sur  laquelle  le  nitrate  d’argent  ne  saurait  avoir  aucune  action 
curative.  « 

Les  solutions  prescrites  dans  le  traitement  de  la  diphthérie  doivent 
être  concentrées.  Le  professeur  Trousseau  conseille  la  proportion  d’une 
j)artie  de  nitrate  d’argent  pour  trois  d’ean. 

Laryngites  chroniques.  —  Le  nitrate  d’argent  est  appelé  à  rendre  et  rend 
chaque  jour  de  très-grands  services  dans  le  traitement  des  laryngites 
chroniques.  C’est  en  1816  que  sir  Charles  Bell  eut  l’idée  de  porter  direc¬ 
tement  la  solution  à  l’entrée  de  la  glotte  dans  un  cas  de  laryngite  ulcé¬ 
reuse  de  nature  syphilitique  :  le  malade  guérit.  Cet  heureux  succès  passa 
presque  inaperçu;  ce  ne  fut  que  quinze  années  plus  tard  que  Bennati, 
Trousseau,  et,  en  1856,  Trousseau  et  Belloc,  donnèrent  le  résultat  d’un 
grand  nombre  de  cautérisations  directes,  pratiquées  par  la  méthode  de 
Bretonneau  ;  le  mémoire  de  ces  deux  derniers  auteurs  contient  la  relation 
de  sept  cas  de  laryngite  subaiguë  ou  chronique  entièrement  guéris  par  le 
moyen  de  cautérisations  répétées,  et  divers  autres  cas  de  phthisie  laryngée 
de  nature  tuberculeuse  ou  cancéreuse  dans  lesquelles  le  même  traitement. 
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longtemps  poursuivi,  amena  une  amélioration  notable  et  un  prompt  sou¬ 
lagement. 

C’est  surtout  dans  les  cas  d’aphonie  nerveuse  que  le  professeur  Trous¬ 
seau  dit  avoir  obtenu  le  plus  de  succès.  Ces  aphonies  redoutables,  non 
point  en  raison  de  leur  gravité,  mais  parce  qu’elles  sont  tenaces  et 
persistantes,  ont  vu  épuiser  contre  elles  toutes  les  ressources  thérapeu¬ 
tiques,  et  ce  sont  les  cautérisations  au  nitrate  d’argent  qui  ont  donné  jus¬ 
qu’ici  les  résultats  les  meilleurs  et  les  plus  certains. 

Coqueluche.  —  Le  docteur  Berger  prétend  avoir  retiré  de  bons  effets 
du  nitrate  d’argent,  donné  à  l’intérieur,  dans  le  traitement  de  la  coque¬ 
luche,  et  plus  récemment,  Watson  a  rapporté  plusieurs  cas  de  succès 
obtenus  à  la  suite  de  cautérisations  faites  dans  l’arrière-gorge  avec  une. 
solution  très-étendue  de  nitrate  d’argent. 

Amygdalite.  —  Une  cautérisation  très-légère,  faite  à  une  ou  deux 
reprises  sur  les  amygdales,  suffit  souvent  pour  faire  avorter  une  angine 
tonsillaire  à  son  début;  l’inflammation  substitutive  que  provoque  et 
détermine  la  cautérisation  arrête  ou  retarde  la  suppuration  dans  les 
amygdales. 

On  se  trouvera  bien  surtout  de  ces  cautérisations  faites  avec  des  solu¬ 
tions  très-étendues,' dans  le  traitement  de  ces  angines  tonsillaires  rebelles 
et  persistantes,  qui  reparaissent  pour  ainsi  dire  à  époque  fixe.  Dans  ces 
cas  le  nitrate  d’argent  est  un  modificateur  puissant  et  un  abortif  sur  le 
succès  duquel  on  peut  pleinement  compter. 

Névralgie.  —  Marotte  le  premier,  dès  l’année  1851,  essaya  avec  succès 
des  cautérisations  sur  le  trajet  des  nerfs,  dans  la  névralgie  intercostale. 
Delvaux,  deux  ans  auparavant  (1849)  avait  employé  la  même  médication 
avec  succès  dans  le  traitement  des  pleurodynies  rhumatismales. 

Plaies.  —  Le  nitrate  d’argent  exerce  à  la  surface  des  plaies  saignantes 
une  action  hémostatique  qui  tient  surtout  à  la  propriété  qu’il  possède  de 
coaguler  l’albumine,  et  non  pas  à  une  prétendue  propriété  qu’on  lui 
attribue  de  resserrer  les  vaisseaux.  A  la  surface  des  plaies,  le  nitrate 
d’argent,  appliqué  en  lotions  ou  à  l’aide  du  crayon  promené  sur  leur  sur¬ 
face,  arrête  l’excessive  suppuration,  donne  aux  plaies  un  meilleur  aspect. 
Ces  cautérisations  superficielles  s’opposent  surtout  au  développement 
exagéré  de  bourgeons  charnus  saignants.  Et  dans  les  cas  où  la  plaie  est 
blafarde  et  sèche,  l’action  caustique  légère  de  la  solution  de  nitrate 
active  et  régularise  la  cicatrisation. 

Le  nitrate  d’argent,  dans  le  traitement  préventif  des  plaies  empoisonnées, 
piqûres  anatomiques,  morsures  venimeuses,  est  un  excellent  caustique 
s’il  est  appliqué  presque  immédiatement,  parce  qu’il  limite  son  action  à  la 
plaie  même  et  ne  détermine  point,  comme  le  ferait  un  autre  caustique, 
une  réattion  inflammatoire  trop  vive. 

Ophthalmies.  —  Le  nitrate  d’argent  est  depuis  longtemps  employé, 
comme  caustique,  dans  les  inflammations  chroniques  de  l’œil.  Scarpa 
l’a  surtout  préconisé  dans  les  ulcères  de  la  cornée.  Lorsque  l’ulcération 
est  profonde,  une  cautérisation  avec  le  crayon  de  nitrate  est  nécessaire  ; 
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lorsque  l’ulcération  est  superficielle,  il  suffit  d’appliquer  avec  le  pinceau 
une  solution  renfermant  de  25  à  50  centigrammes  de  nitrate  pour 
30  grammes  d’eau.  Dans  les  hernies  de  la  membrane  limitante  de  la 
chambre  antérieure  ou  de  l’iris,  après  avoir  excisé  la  portion  herniée, 
il  sera  bon  de  toucher  la  plaie  avec  le  pinceau  trempé  dans  la  solution 
précédente. 

La  solution  de  nitrate  d’argent,  telle  que  nous  venons  de  la  formuler, 
peut  être  employée  dans  le  traitement  de  la  conjonctivite  granuleuse  : 
mais  le  collyre  au  sulfate  de  cuivre  est  préférable. 

Quant  à  ce  qui  est  des  ophthalmies  aiguës  et  en  particulier  des  conjonc¬ 
tivites,  les  collyres  au  nitrate  d’argent  ont  une  action  substitutive  vraiment 
merveilleuse  et  qui  lait  bien  comprendre  toutes  les  ressources  que  peut 
fournir,  à  un  moment  donné,  l’emploi  comme  agent  substitutif  du  nitrate 
d’argent. 

Voici  en  quels  termes  le  professeur  Velpeau  définit  l’action  et  l’impor¬ 
tance  de  cette  médication  :  «  Les  conjonctivites,  qu’elles  soient  sim¬ 
ples,  granuleuses,  générales,  partielles  ou  purulentes,  guérissent  le  plus 
souvent  avec  la  plus  étonnante  rapidité,  par  l’usage  des  collyres  au 
nitrate  d’argent.  »  C’est  ainsi  que  des  conjonctivites  avec  chémosis,  re¬ 
montant  à  plus  de  dix  heures,  sont  guéries  en  trois  ou  quatre  jours.  Le 
nitrate  d’argent  modifie  le  plus  souvent,  s’il  ne  guérit  entièrement,  les 
ophthalmies  purulentes,  blennorrhagiques,  l’oplithalmie  des  nouveau-nés. 
La  force  des  solutions  varie  entre  30  centigrammes,  5,  10  et  même 
15  grammes  pour  50  grammes  d’eau.  Une  précaution  que  l’on  ne  saurait 
trop  recommander,  lorsqu’on  administre  un  collyre  dans  des  cas  de  con¬ 
jonctivite  purulente,  consiste  à  laver  avec  soin,  par  une  injection  poussée 
avec  force,  la  surface  recouverte  de  pus.  Du  reste,  même  dans  les  cas  où 
l’inflammation  avec  chémosis  n’est  point  encore  purulente,  si  l’œil  est 
rempli  de  larmes,  il  faut  le  lotionner  pendant  quelques  instants  ;  car  les 
larmes  constituent  une  sécrétion  très- alcaline,  renfermant  beaucoup  de 
chlorure  de  sodium  :  et  une  mince  pellicule  de  chlorure  d’argent  presqug 
immédiatement  précipité  peut  retarder  l’action  directe  et  substitutive  du 
nitrate  d’argent. 

Lorsqu’on  prolonge  trop  longtemps  l’action  des  collyres,  il  peut  ar¬ 
river  que  la  sclérotiqüe  s’imbibe  et  devienne  d’un  gris  bleuâtre,  colo¬ 
ration  indélébile  et  qui  est  pour  le  malade,  une  infirmité  désagréable. 
Stillé  a  vu  des  cas  où  des  plaies  de  la  cornée,  guéries  au  moyen  de 
cautérisation  avec  ce  nitrate  d’argent,  conservaient  une  teinte  noire 
ineffaçable.  Des  observations  de  ce  genre  ont  été  rapportées  par  Mac- 
kensie. 

Comme  modificateur  des  sécrétions  muco-purulentes,  le  nitrate  d’ar¬ 
gent  a  été  très-heureusement  employé,  soit  en  solutions,  soit  en  pom¬ 
made,  dans  le  traitement  de  L’ozène  ;  Gallizioli  faisait  dans  ce  but  des 
onctions  avec  une  pommade  contenant  50  centigrammes  de  nitrate  d’ar¬ 
gent  pour50  grammes  d’axonge. 

Ulcères  et  chancres.  —  La  solution  de  nitrate^  d’argent  peut  être,  à  la 
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fois,  employée  dans  les  ulcères  enflammés,  comme  agent  substitutif,  dans 
les  ulcères  indolents,  comme  excitant  local  et  agent  caustique  à  action 
limitée. 

Dans  le  traitement  local  des  chancres,  le  nitrate  d’argent  a  été  employé, 
pour  la  première  fois,  par  John  Hunter  :  Ricord  et  Acton  ont  continué  la 
tradition  de  Hunter.  C’est  dans  les  chancres  mous,  que  des  cautérisations 
à  l’aide  du  crayon  agissent  et  modifient  la  surface  ulcérée.  Lorsque  le 
chancre  est  induré,  il  faut  peu  compter  sur  l’action  du  nitrate  d’argent. 
Dans  les  cas  de  phagédénisme,  il  faut  des  cautérisations  qui  s’étendent  en 
profondeur  et  en  largeur  et  modifient  plus  puissamment  la  surface  ulcérée 
que  ne  pourraient  le  faire  des  applications  longtemps  prolongées  de 
nitrate  d’argent. 

Tumeurs  blanches.  —  Dans  les  cas  de  tumeurs  blanches,  Jobert  (de 
Lamballe)  a  conseillé  l’emploi  d’une  pommade  au  nitrate  d’argent  (nitrate 
d’argent,  4  gr.;  axonge,  30  gr.).  Il  a,  par  ce  moyen,  obtenu  de  meilleurs 
résultats  que  par  les  révulsifs  ordinaires. 

Variole,  maladies  de  la  peau.  —  Serres,  et  plus  tard  Bretonneau  et  Vel¬ 
peau,  conseillèrent,  pour  faire  avorter  les  pustules  varioliques,  d’en  tou¬ 
cher  le  sommet  avec  le  crayon  de  nitrate  d’argent.  Lorsque  cette  cauté¬ 
risation  est  faite  vers  le  troisième  jour  qui  suit  l’éruption,  les  pustules 
avortent  et  on  n’a  plus  à  craindre  que  leur  cicatrice  soit  apparente  et 
déligure  les  malades.  Cependant  la  méthode  éctrotiqne  n’est  plus  usitée; 
elle  expose  à  de  graves  dangers  ;  elle  allume  la  fièvre  et  laisse  le  va¬ 
rioleux  désarmé  devant  les  complications,  qui  rendent  surtout  la  maladie 
redoutable. 

Aussi,  si  confluente  que  soit  une  variole,  doit-on  bien  se  garder  d’en 
cautériser  les  pustules.  Quant  aux  autres  maladies  de  la  peau,  l’emploi 
du  nitrate  d’argent  çn  solution  quelquefois  les  modifie,  mais  le  plus  sou¬ 
vent  n’agit  que  d’une  manière  infidèle  et  défectueuse.  On  s’en  est  quel¬ 
quefois  servi  dans  le  traitement  des  diverses  formes  à’intertrigo,  de  zona, 
dans  l’herpès  circinnatus,  le  rupia. 

Brûlures.  —  Higginbottom  a  employé  avec  succès  des  lotions  faites  avec 
une  solution  étendue  de  nitrate  d’argent  dans  le  traitement  des  brûlures, 
surtout  au  second  degré.  En  pareil  cas,  J.  E.  Cox  recommande  de  recou¬ 
vrir  les  parties  brûlées  avec  delà  ouate  cardée,  imbibée  d’une  solution  de 
nitrate  d’argent. 

Hannay  avait  depuis  longtemps  conseillé  l’emploi  de  la  solution  de 
nitrate  dans  le  traitement  des  gerçures  du  sein.  On  peut,  dans  ce  cas, 
promener  légèrement  et  à  plusieurs  reprises  le  crayon  de  nitrate  sur  les 
gerçures. 

Érysipèles.  —  Higginbottom,  dès  l’année  1828,  avait  essayé,  dans  le 
traitement  de  l’érysipèle,  la  cautérisation  des  surfaces  érysipélateuses. 
Liston  et  Elliotson  conseillèrent  de  porter  la  cautérisation  tout  autour  et 
au  delà  de  l’érysipèle,  pour  en  limiter  la  marche  envahissante.  Ils  recom¬ 
mandent  de  renouveler  plusieurs  fois  par  jour  l’application  du  caustique, 
et  de  ne  faire  de  cautérisations  qu’à  cinq  ou  six  centimètres  au  delà  des 
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parties  enflammées.  Cette  méthode  a  rencontré  en  France  de  nombreux 
partisans,  parmi  lesquels  je  citerai  Tanchou,  Martin  Solon  (Jobert  do 
Lamballe). 

Ajoutons  enfin  que,  dans.l’otorrhée,  les  injections  de  nitrate  d’argent 
ou  même  des  insuflations  du  même  sel  pulvérisé  sont  souvent  -  fort 
utiles. 

Comme  modificateur  des  sécrétions  muqueuses  altérées,  le  nitrate  d’ar¬ 
gent  a  reçu  de  nombreuses  applications  ;  c’est  ainsi  que,  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  gonorrhée,  l’injection  avec  une  solution  de  nitrate  (1  à  2  grammes 
pour  30  grammes  d’eau),  imaginée  par  Carmichael  et  préconisée  par  Wal¬ 
lace,  a  été  plus  tard  essayée  parmi  nous  avec  succès  dans  la  pratique  de 
Ricord. 

Le  traitement  de  la  balanite  et  de  la  balano-posthite  par  des  cautérisa¬ 
tions  très-superficielles  faites  sur  le  gland  découvert  est  indiqué  dans  tous 
les  cas  où  l’inflammation  n’est  pas  trop  vive  et  où  les  premières  applica¬ 
tions  du  caustique  ne  déterminent  point  de  trop  violentes  douleurs. 

La  cautérisation  par  le  crayon  de  nitrate  ou  une  forte  solution  portée 
directement  sur  le  col  est  journellement  usitée  dans  le  traitement  de  la 
métrite  granuleuse.  Quant  à  la  méthode  qui  consiste  à  porter  le  caus¬ 
tique  dans  la  cavité  utérine,  elle  agit  puissamment,  mais  peut  amener 
des  accidents.  Hannay,  dès  l’année  1850,  l’a  préconisée;  il  rapporte  que 
sur  trois  cents  malades  qu’il  a  eu  à  traiter,  deux  cent  quatre-vingts 
ont  été  guéris  à  la  suite  d’une  ou  de  deux  cautérisations  faites  ainsi. 
Cette  méthode,  qui  a  joui  à  une  certaine  époque  d’une  très-grande  faveur, 
a  été  surtout  combattue  par  Vidal  (de  Cassis)qui  a  montré  aux  prati¬ 
ciens  qu’elle  pouvait  amener  des  accidents  et  que,  tout  compte  fait,  elle 
n’agissait  ni  plus  rapidement,  ni  plus  puissamment  que  les  cautérisations 
faites  à  l’orifice  du  col. 

Les  injections  de  nitrate  d’argent  en  solution  concentrée,  ou  même  la 
cautérisation  directe  à  l’aide  du  porte-pierre  de  Lallemand,  dans  la  ve.^sie 
enflammée  {cystite  chronique,  catarrhe  vésical),  ont  donné  de  bons  résul¬ 
tats.  Dans  la  cystite  aiguë,  Reeves,  qui  a  beaucoup  expérimenté  ce  mode 
de  traitement,  prétend  en  avoir  retiré  les  meilleurs  résultats,  en^levant  la 
dose  jusqu’à  1  gramme  de  nitrate  pour  30  grammes  d’eau  ?  Ces  recherches 
remontent  à  plus  de  dix  années. 

Rétrécissements  inflammatoires,  etc.  — Home  et  Mondière  ont  employé 
avec  succès  le  nitrate  d’argent  pour  s’opposer  àla  coarction  toujours  crois¬ 
sante  des  rétrécissements  inflammatoires  de  l’œsophage. 

Quant  aux  rétrécissements  de  l’urèthre,  sans  rappeler  ici  la  prétention 
qu’ont  certains  auteurs  d’attribuer  aux  injections  de  nitrate  pendant  la 
période  aiguë,  les  rétrécissements  consécutifs,  nous  dirons  que  ces  injec¬ 
tions  faites  quand  le  rétrécissement  existe,  sont  un  des  moyens  proposés 
(en  dehors  des  procédés  opératoires,  dilatation,  etc.)  pour  diminuer  le 
rétrécissement. 

Hunter  et  Thomas  Whately  en  Angleterre,  Lallemand  et  Ducamp  en 
France,  ont  par  leurs  travaux  donné  une  grande  vogue  à  cette  médication. 
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qui  est  cependant  regardée  aujourd’hui  comme  de  beaucoup  inférieure 
à  la  dilatation  graduelle,  qui  agit  d’une  façon  plus  sûre  et  plus  régulière. 

L’argent  doit  à  ses  qualités  qui  en  font  un  métal  précieux  (oxydation 
lente,  etc.),  d’être  employé  dans  la  fabrication  des  instruments  de  chi¬ 
rurgie,  serrefines,  fils  à  ligatures,  etc.  Cette  application  ne  donne  lieu 
à  aucune  particularité  qui  mérite  d’être  signalée  ;  l’action  toute  spéciale 
des  .sutures  métalliques  tient  non  point  à  l’argent,  mais  à  la  nature  métal¬ 
lique  du  fil. 

Hygiène  industuielle.  —  Quelques  mots  seulement  seront  nécessaires 
pour  compléter  ce  que  renferme  cet  article  sur  l’histoire  médicale  de 
l’argent  et  de  ses  préparations.  Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  de  la 
colique  des  manieurs  d’argent;  elle  tient  aux  métaux  incorporés,  alliés  à 
l’argent.  L’industrie  des  afftneurs,  des  batteurs  d’argent  n’offre  aucune 
cause  d’insalubrité,  que  l’on  doive  attribuer  en  particulier  à  l’argent. 

Mais  l’emploi  comme  cosmétique  du  nitrate  d’argent  doit  être  sévèrement 
proscrit  (Tardieu,  Reveil.)  Les  eaux  d’Eg]ipte,  de  Chypre,  de  Perse,  etc., 
employées  pour  la  teinture  des  cheveux,  ont  donné  lieu  à  des  accidents  ;  on 
a  vu,  dans  certains  ,  cas,  des  accidents  graves,  de  la  fièvre  snccéder  à  des  lo¬ 
tions  répétées  avec  ces  eaux  de  toilette.  La  réglementation  de  la  fabrication  et 
de  la  vente  des  cosmétiques,  peut  seule  remédier  à  cet  abus;  nous  nous 
contenterons  donc  d’en  signaler  ici  les  dangers. 

Médecine  légale.  — Le  nitrate  d’argent  est  un  poison  irritant  et  corrosif, 
mais  qui  établit,  pour  ainsi  dire,  la  transition  entre  les  irritants  et  les 
hyposthénisants.  La  préparation  la  plus  dangereuse  des  sels  d’argent  est  le 
nitrate  ;  ce  sel  est  très-soluble  dans  l’eau.  Il  se  présente  habituellement 
sous  deux  formes  ;  à  l’état  de  nitrate  fondu  et  coulé  dans  une  lingotière  : 
c’est  la  pierre  infernale  ;  à  l’état  de  cristaux. 

Il  est  d’un  fréquent  usage  dans  les  arts  industriels;  et  la  base  de 
toutes  les  autres  préparations  usitées  (cyanure  d’argent,  iodure  d’argent), 
soit  dans  la  galvanoplastie,  soit  dans  les  manipulations  photographiques. 
Il  est  par  conséquent  entre  les  mains  d’ouvriers  et  d’apprentis  qui 
peuvent  ignorer  le  danger  de  ces  préparations.  Aussi  rencontre-t-on  quel¬ 
quefois  des  cas  d’homicide  par  imprudence. 

Le  nitrate  d’argent,  ainsi  que  l’ont  très-justement  fait  observer  Trousseau 
et  Pidoux,  est  un  agent  aussi  important  pour  la  pratique  de  la  chirurgie 
que  l’opium  et  le  quinquina  en  médecine  ;  il  est  arrivé  assez  souvent  que 
dans  une  intention  de  suicide  ou  imprudemment,  des  malades  ont  avalé 
des  solutions  préparées  pour  l’usage  externe,  des  crayons  de  nitrate. 

Dans  quelques  cas,  à  la  suite  de  cautérisations  faites  dans  l’arrière- 
gorge,  et  de  ces  cautérisations  laryngées  directes  imaginées  par  Breton¬ 
neau,  et  dont  ses  élèves  ont  conservé  la  pratique,  l’instillation  du  nitrate 
d’argent  amène,  surtout  chez  les  enfants,  des  accidents  de  suffocation 
presque  foudroyante.  Ces  accidents  dans  la  pratique  médicale  soulèvent  des 
questions  de  responsabilité  dont  la  solution,  souvent  délicate  et  difficile, 
est  du  ressort  de  la  médecine  légale. 

doses,  —  Les  doses  de  nitrate  d’argent  qui  peuvent  donner  la  mort, 
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sont  relativement  assez  élevées,  et  le  danger  dépend  surtout  du  degré  de 
dilution  ou  de  concentration  de  la  solution  ingérée.  Dans  les  quelques 
cas  d’empoisonnement  qui  ont  été  recueillis,  les  doses  ingérées  étaient 
vraiment  énormes  (4  ou  5  grammes),  et  cependant  les  malades,  après  des 
accidents  terribles,  sont  revenus  à  la  vie. 

Signes  et  symptômes.  —  Marche  des  accidents.  —  On  peut  distinguer 
deux  formes  dans  l’empoisonnement  par  les  sels  d’argent  :  la  forme  aiguë 
et  l’empoisonnement  lent,  par  des  doses  peu  élevées  mais  souvent  répétées. 

Dans  l’empoisonnement  aigu,  les  accidents  apparaissent  peu  de  temps 
après  l’ingestion  du  poison  :  saA'eur  d’encre  styptique  dans  la  bouche; 
sécheresse  et  constriction  extrême  de  l’arrière-gorge;  sensation  de  cuis¬ 
son  et  de  chaleur  mordicante,  puis  des  nausées  vertigineuses,  des  vomisse¬ 
ments  abondants  et  répétés,  mêlés  de  stries  blanchâtres  et  de  grumeaux 
analogues  au  lait  caillé  ;  en  même  temps  le  malade  se  plaint  de  vives  dou¬ 
leurs  épigastriques  ;  le  ventre  n’est  point  ballonné,  cependant,  à  mesure 
que  les  vomissements  continuent,  le  vertige  augmente  ;  il  survient  du  dé¬ 
lire,  de  l’agitation  avec  cris,  puis  la  connaissance  se  perd. 

Dans  ce  second  temps  de  l’empoisonnement,  le  malade  est  dans  la 
résolution  la  plus  complète,  à  l’exception  des  muscles  du  cou  et  des  mâ¬ 
choires,  qui  sont  roidis  et  contractés.  Les  pupilles  son  très-dilatées, 
insensibles  à  l’action  de  la  lumière  ;  le  pouls  est  lent  et  assez  régulier,  la 
respiration  embarrassée  et  suspirieuse. 

Cependant,  quand  la  guérison  doit  survenir,  on  voit  la  roideur  cesser, 
la  sensibilité  générale  reparaître  peu  à  peu,  et  le  malade  reprend  connais¬ 
sance.  Alors  la  douleur  épigastrique  persiste,  et  souvent  elle  est  plus  vio¬ 
lente  dans  cette  seconde  période  qu’au  début  des  accidents. 

Mais  ce  que  l’on  a  observé  de  plus  curieux  dans  deux  des  cas  rapportés, 
c’est  que  le  malade,  après  avoir  repris  connaissance,  retombait  de  nou¬ 
veau,  après  quelques  mouvements  convulsifs,  dans  un  état  demi-coma¬ 
teux,  puis  revenait  à  lui,  pour  retomber  encore  dans  le  coma,  après 
quoi  les  accidents  s’éloignaient  ;  mais  jamais  dans  ces  empoisonnements 
aigus  la  guérison  n’est  complète.  Tous  les  accidents  que .  laissent  après 
elles  les  ulcérations  en  voie  de  cicatrisation  dans  tous  les  cas  d’empoison¬ 
nements  par  les  poisons  irritants  et  corrosifs,  dyspepsie,  rétrécissement, 
ramollissement  de  l’estomac,  diarrhée  colliquative,  etc.,  sont  à  redouter 
comme  conséquences  lointaines,  il  est  vrai,  de  cet  empoisonnement. 

Les  diarrhées  persistantes  qui  épuisent  les  malades  sont  la  suite  la  plus 
fréquente  de  l’empoisonnement  aigu. 

L’empoisonnement  lent  est  produit  par  l’ingestion  de  doses  médi¬ 
camenteuses  trop  élevées  ou  dont  l’usage  a  été  trop  longtemps  continué. 
S’il  est  vrai  qu’à  forte  dose,  et  pendant  un  temps  qui  n’est  pas  trop  con¬ 
sidérable,  le  nitrate  d’argent  peut  être  considéré  comme  un  médicament 
inoffensif,  cependant  il  donne  lieu  à  des  douleurs  épigastriques,  à  de  la 
diarrhée.  A  doses  trop  souvent  répétées,  il  est  altérant,  amène  une 
cachexie  assez  analogue  aux  autres  cachexies  métalliques,  et  peut  donner 
lieu,  très-rarement  il  est  vrai,  à  des  éruptions  érythémateuses.  A  ces 
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accidents  d’élimination  on  doit  joindre  la  coloration  noire  ardoisée  de  -la 
peau  ;  nous  en  avons  parlé  au  commencement  de  cet  article  avec  assez 
de  détails  pour  qu’il  ne  soit  pas  nécessaire  d’y  revenir  ici. 

A  propos  des  questions  médico-légales  que  peut  soulever  l’empoisonne¬ 
ment  par  le  nitrate  d’argent,  nous  insisterons  sur  cette  forme  d’em¬ 
poisonnement  lent;  pour  le  moment,  les  accidents  d’intoxication  aiguë 
doivent  seuls  nous  occuper. 

Recherches  médico-légales.  —  En  présence  d’un  de  ces  accidents  d’in¬ 
toxication  aiguë  dont  nous  avons,  quelques  lignes  plus  haut,  donné  le 
tableau,  on  devra,  pour  constater  la  nature  de  l’empoisonnement,  examiner 
avec  soin  les  taches  que  les  matières  vomies  ou  rejaillies  ont  pu  faire,  sur 
les  rideaux,  les  draps  du  lit,  les  linges  avoisinants;  ces  taches,  d’un  noir 
brun  caractéristique,  mettent  sur  la  voie  de  la  substance  qui  a  servi  de 
poison.  En  faisant  ouvrir  la  bouche,  on  voit  des  eschares  minces,  grisâtres, 
sorte  de  pellicules  qui  deviennent  rapidement  noirâtres;  en  outre  on  trouve 
des  taches  sur  les  lèvres,  sur  les  joues. 

Dans  les  matières  vomies,  on  retrouvera  des  traînées  blanches,  grume¬ 
leuses,  de  chlorure  d’argent  ;  mais  l’autopsie  et  l’examen  histologique 
lèveront  tous  les  doutes,  ainsi  l’estomac,  dans  les  cas,  où  un  frag¬ 
ment  de  crayon  a  pu  être  avalé,  offrira  des  ulcérations  limitées,  peu  pro¬ 
fondes;  la  muqueuse  intestinale  est  souvent  presque  entièrement  grisâtre, 
ce  qui  tient  à  ce  que  le  fragment  de  nitrate  délayé  a  été  entraîné  tout 
le  long  de  son  trajet. 

Il  faut  avoir  soin  d’examiner  l’état  des  voies  aériennes  dans  les  cas,  par 
exemple,  où  l’empoisonnement  tiendrait  à  l’œdème  susglottique  amené 
par  d’imprudentes  cautérisations. 

L’examen  microscopique  donnera  la  raison  de  la  coloration  noire  que 
présentent  certains  organes  ;  en  montrant  que  le  substratum  du  paren¬ 
chyme  est  tout  infiltré  et  noirci,  tandis  que  les  éléments  organisés,  les 
canalicules,  les  vaisseaux  ne  participent  point  à  cette  coloration. 

Recherches  des  sels  d' argent  dans  les  matières  vomies ,  dans  les  organes. 
C’est  à  l’état  de  chlorure  d’argent  ou  d’oxyde  d’argent  que  le  sel  est  le 
plus  souvent  réduit.  Il  faut  alors  traiter  les  détritus  organiques  par 
l’acide  nitrique  concentré,  évaporer  jusqu’à  consistance  demi -solide, 
pousser  alors  à  feu  nu,  reprendre  la  calcination  avec  le  flux  blanc, 
ajouter  de  nouveau  de  l’acide  nitrique,  porter  à  l’ébullition,  étendre 
avec  l’eau  distillée  et  filtrer.  Pour  déceler  le  nitrate  d’argent  dans  la 
liqueur  ainsi  obtenue,  plusieurs  moyens  peuvent  être  employés  ;  on  peut 
former  avec  les  chlorures  alcalins,  un  précipité  caillebotté,  faire 
bouillir  avec  l’acide  arsénique  pour  obtenir  un  précipité  d’arséniate 
d’argent;  avec  l’alcool  pour  avoir  un  dépôt  très-divisé  d’argent  métallique 
réduit,  etc. 

Questions  médico-légales.  —  Pour  l’empoisonnement  à  marche  aiguë, 
rapide,  la  réponse  aux  principales  questions  posées  à  l’expert  sera  toujours 
facile  ;  la  question  de  dose  a  déjà  été  étudiée.  Le  début  rapide  des  acci¬ 
dents  peut  apprendre  à  quel  moment  a  eu  lieu  l’ingestion  du  poison  ; 
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quant  au  danger  relatif  qu’offrent  les  diverses  préparations,  les  plus 

actives  sont  sans  contredit  le  cyanure  et  le  nitrate  d’argent. 

Dans  les  cas  où  la  mort  succède  à  une  cautérisation  du  larynx,  une  très- 
sérieuse  et  très-délicate  question  de  responsabilité  médicale  peut  être  sou¬ 
levée  ;  tout  en  proscrivant  l’emploi  de  ces  cautérisations,  dans  les  cas  où 
le  danger  couru  par  le  malade  n’en  fait  pas  au  médecin  un  impérieux 
devoir,  nous  n’hésitons  pas  à  dire  que  ces  cautérisations  laryngées  peu¬ 
vent  amener  par  elles-mêmes  des  accidents  de  suffocation,  sans  qu’il  y 
ait  rien  à  reprocher  au  médecin  qui  a  pratiqué  la  cautérisation. 

Une  question  plus  grave  encore  pourrait  être  posée  à  l’occasion  de  la 
coloration  bronzée  indélébile  :  sans  vouloir  engager  trop  avant  la  respon¬ 
sabilité  du  médecin  dans  ce  cas,  nous  terminerons  en  disant  que  dans  les 
cas  de  maladies  nerveuses  de  longue  durée  où  le  médecin  croit  devoir 
commencer  ce  traitement,  il  doit  toujours  avoir  sous  les  yeux  d’une  part 
la  possibilité  de  cet  accident,  d’autre  part  le  peu  de  chance  de  guérison; 
et  partant  de  là,  ne  pas  porter  à  des  doses  trop  élevées  le  médicament, 
et  ne  pas  prolonger  trop  longtemps  le  traitement. 
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ARISTOLOCHES  INDIGÈNES. 


ARQ'S’RIASIS.  Voy.  Argent. 

ARKSTOIiOCHES.  —  Les  Aristoloches  appartiennent  à  la  famille 
des  Aristolochiées.  Autrefois  fort  estimées,  elles  sont,  de  nos  jours,  presque  . 
toutes  abandonnées  ;  le  médecin  doit  cependant  les  connaître.  On  peut 
les  diviser  en  indigènes  et  en  exotiques. 

,  1.  ARISTOLOCHES  INDIGÈNES. 

Description.  —  H  y  a  quatre  espèces  d’ Aristoloches  indigènes  ;  les  ra¬ 
cines  sont  les  seules  parties  usitées. 

1“  Aristoloche  ronde  {Aristolochia  rotunda  Linn.).  —  Ce  qu’on  vend 
sous  ce  nom  est  un  tubercule  arrondi, 
bosselé,  mamelonné,  à  surface  ordinaire¬ 
ment  lisse,  quelquefois  cependant  ridée; 
gris  à  l’extérieur,  jaune  à  l’intérieur;  sa 
texture  est  ligneuse  ;  il  renferme  une  fécule; 
sa  saveur  est  amère  et  son  odeur  fade  de¬ 
venant  très-sensible  et  très- désagréable  au 
moment  de  la  pulvérisation.  Cette  plante 
nous  est  envoyée  de  la  Provence  et  du 
Languedoc. 

2“  Aristoloche  longue  [Aristolochia  longa 
Linn.).  —  Le  tubercule  peut  atteindre  jus¬ 
qu’à  25  et  30  centimètres,  il  est  fusiforme 
et  cylindrique,  pour  ses  autres  caractères 
il  se  rapproche  beaucoup  de  l’espèce  précé¬ 
dente.  On  le  trouve  dans  les  mêmes  loca¬ 
lités. 

3“  Petite  aristoloche  [Aristolochia  pisto- 
‘lochia  Linn.).  —  D’un  tronc  central  gros 
comme  une  plume  partent  de  nombreuses 
racines  d’un  demi-pied  de  longueur.  Cette 
substance  est  de  couleur  gris  jaunâtre,  de 
saveur  amère;  son  odeur  est  aromatique. 
On  trouve  Y  Aristolochia  pistolochia  dans  le 
Languedoc  et  la  Suisse. 

4°  Aristoloche  clématite  [Aristolochia 
clematilis  Linn.).  —  C’est  celle  qu’on  ren¬ 
contre  le  plus  communément  en  France; 
Fig.  18.  — Arisiolochia  rotunda.  elle  devient  plus  abondante  à  mesure  qu’on 
s’avance  dans  le  Midi,  on  la  trouve  surtout 
en  Italie  et  en  Espagne.  La  racine  (rhizome)  est  irrégulière,  arrondie, 
allongée,  fusiforme,  elle  atteint  parfois  plus  de  30  centimètres  de  long. 
Comme  la  précédente,  elle  présente  un  a.xe  central  dont  partent  des 
racines  de  la  grosseur  d’une  plume  ;  son  odeur  est  forte,  sa  saveur  est 
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amère,  désagréable,  âcre  et  laissant  un  goût  particulier  dans  la  bouche. 


Fie.  19.  —  Aristolochia  clematitis. 


Usages  et  mode  d’administration  des  aristoloches  indigènes.  —  jN’ous  l’avons 
dit,  les  anciens  tenaient  les  Aristoloches  en  grande  estime,  et  tous  les 
auteurs  depuis  Hippocrate  les  ont  citées  avec  éloge  et  en  ont  recommandé 
l’emploi.  Est-ce  à  tort  ou  à  raison  qu’on  a  cessé  de  les  administrer,  et 
est-il  juste  de  dire  qu’elles  sont  tombées  dans  un  oubli  mérité?  Nous  ne 
le  croyons  pas,  et  nous  protestons  d’autant  plus  fortement  que  les  méde- 
wns  qui,  de  nos  jours,  l’ont  sérieusement  expérimentée,  sont  arrivés  aux 
mêmes  conclusions  que  les  anciens  thérapeutistes. 

Mais  riûstoire  des  Aristoloches  est  celle  de  toute  la  matière  médi¬ 
cale  ;  il  est  plus  commode  de  nier  a  priori  les  propriétés  de  plantes,  que 
de  les  expérimenter.  Encore  quelques  pas  dans  cette  voie,  et  les  médi¬ 
caments  seront  tous  rayés  du  Codex.  La  médecine,  ayant  abandonné 
toutes  les  armes  dont  elle  pouvait  utilement  se  servir,  sera  réduite  à  l’ex¬ 
pectation  forcée. 

Les  .Aristoloches  ont  toutes  été  vantées  comme  emménagogues,  d’où 
leur  nom  (àpicvoç,  très-bon;  Ào/ïia,  lochies).  Celle  qui,  dans  les  temps 
plus  récents,  a  été  expérimentée  surtout,  est  Y  Aristolochia  clematitis.  L’in¬ 
fusion  serait  diurétique,  et  à  une  certaine  dose  pourrait  devenir  purga¬ 
tive. 

On  évitera  toutefois  de  l’administrer  aux  femmes  nerveuses,  à  celles 
chez  lesquelles  l’aménorrhée  est  accompagnée  de  spasme  ou  de  pléthore. 
Elle  sera  réservée  pour  l’aménorrhée  par  atonie  de  l’utérus. 

On  a  étendu  son  emploi  à  la  chlorose,  et  à  la  fièvre  intermittente  ;  on 


U 


AHMOISE.  —  DEsci!ipiio-\. 


l’a  prescrite  dans  les  cachexies,  la  goutte,  etc.  L’Aristoloche  ronde  entre 
dans  la  poudre  du  duc  de  Portland,  qui,  dit-on,  calme  les  douleurs  de 
la  goutte. 

A  l'intérieur,  on  donne  ; 

1°  L’infusion,  8  à  16  grammes  pour  1  litre  d’eau  ; 

2°  La  poudre,  à  dose  moitié  moindre; 

3°  L’extrait  alcoolique,  2  à  4  grammes; 

4°  La  teinture,  1  à  2  grammes. 

A  l’extérieur,  on  a  employé  les  Aristoloches  comme  détersives  sur  les 
vieux  ulcères  atoniques. 

II.  .ARISTOLOCHES  EXOTIQUES. 

Il  y  en  a  trois,  ce  sont  :  1“  Aristolochia  Serpentaria  Wild.  Serpentaire 
de  Virginie;  2“  Aristolochia  officinalis  Nees.,  fausse  Serpentaire;  3“  Ari¬ 
stolochia  cymbifera  Mart.  Les  deux  premières  seront  étudiées  sous  leur 
nom  plus  commun  de  Serpentaire  de  Virginie  (voy.  ce  mot) . 

V Aristolochia  cymbifera  Mart.  [Agrandiflora  Gom.),  est  originaire  du 
Brésil  et  porte  le  nom  vulgaire  de  Mil-homens.  On  emploie  encore  la 
partie  souterraine.  Elle  se  présente  sous  la  forme  d’un  gros  tubercule, 
duquel  partent  des  ramifications  plus  ou  moins  nombreuses,  de  25  à 
50  centimètres  de  long,  sur  lesquelles  sont  implantées  des  racines  de  la 
grosseur  d’une  plume  de  pigeon  et  de  la  longueur  de  10  à  15  centimètres. 
Brun-noirâtre  à  l’extérieur,  d’une  odeur  que  Guibourt  compare  à  celle 
d’un  mélange  de  rue  et  de  Serpentaire  ;  la  saveur  est  amère,  aromatique, 
camphrée  ;  l’intérieur  est  blanchâtre  et  la  coupe  transversale  montre  un 
cercle  de  vaisseaux  par  lesquels  on  peut  facilement  aspirer  de  l’eau  {Gui¬ 
bourt). 

Propriétés,  usages.  —  Récente,  elle  est,  dit-on,  vénéneuse;  sèche,  on 
l’a  conseillée  avec  succès  dans  l’hydropisie,  la  dyspepsie,  la  paralysie. 

Léon  Marchand. 

ARIHOISE.  —  Le  nom  d’ Armoise  (Artemisia)  a  été  imposé  à  plu¬ 
sieurs  plantes  de  la  famille  des  Synanthérées  ;  l’absinthe,  par  exemple, 
est  une  Armoise  [Artemisia  absinthium).  (Voy.  Absinthe.)  Mais  quand  ce 
mot  est  employé  senl,  il  désigne  le  végétal  que  les  botanistes  ont  appelé 
Artemisia  vulgaris  Linn.,  Armoise  commune. 

Description.  —  C’est  une  plante  herbacée,  vivace,  à  racines  longues, 
ligneuses,  rampantes,  de  la  grosseur  du  doigt.  Ses  tiges  peuvent  atteindre 
un  mètre  ;  elles  sont  dressées,  fermes,  arrondies,  cannelées,  vert  argenté, 
et  quelquefois  rougeâtres,  légèrement  pubescentes,  Feuilles  alternes,  pin- 
natifides,  vert  sombre  sur  la  face  supérieure,  cotonneuses  en  dessous. 
Fleurs,  tomenteuses  et  argentées  comme  le  reste  de  la  plante  disposées  en 
épis  de  capitules  ovoïdes. 

Toute  la  plante  est  employée  en  médecine;  Elle  est  douée  d’une  odeur 
aromatique  agréable  ;  la  saveur  des  parties  vertes  est  amère,  celle  de  la 
racine  est  douce; 
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Usages.  —  On  ne  peut  prononcer  le  nom  d’Armoise  sans  que  l’idée  de 
ses  propriétés  emménagogues  ne  vienne  à  l’esprit.  C’est  un  remède 
connu  de  tout  le  monde,  et  dont  la  réputation  est  populaire.  Cette  répu¬ 
tation  est-elle  méritée  ?  Tout  porte  à  croire  qu’elle  exerce  une  certaine 
action  sur  la  matrice.  Les  observations  en  sa  faveur  sont  trop  nombreuses 
pour  qu’on  puisse  expliquer  ses  succès  par  la  coïncidence.  Cependant 
elle  n’est  point  infaillible  ;  mais  on  l’a  vue  réussir  alors  que  bien  d’au¬ 
tres  excitants  du  même  groupe  avaient  échoué. 

Cazin,  à  qui  l’on  doit  toujours  se  reporter  pour  connaître  la  vérité  sur 
la  valeur  médicale  de  nos  plantes  indigènes,  a  expérimenté  souvent 
l’action  de  cette  plante  dans  l’aménorrhée,'  et  ne  doute  nullement  de  son 
efficacité. 

L’Armoise  est  un  amer,  et  comme  telle  rangée  parmi  les  toniques  re¬ 
constituants  ;  elle  agit  dans  l’atonie  de  l’utérus,  en  stimulant  ses  fonctions. 
Mais  aussi  on  doit  en  déduire  la  conclusion,  qu’on  devra  se  garder  de 
l’employer  quand  il  y  aura  une  surexcitation  de  l’organe. 

Quand  l’aménorrhée  entraînait  avec  elles  quelques  troubles  nerveux, 
on  a  pu  les  voir  disparaître  avec  la  maladie  à  laquelle  ils  étaient  liés  ;  c’est 
sans  doute  à  des  faits  de  ce  genre  qu’on  doit  de  voir  l’.Armoise  préconisée 
dans  l’hystérie,  la  chorée,  et,  par  extension,  dans  les  maladies  nerveuses, 
névralgies,  vomissements  nerveux,  chroniques,  et  l’épilepsie.  En  effet, 
en  Allemagne  çn  a  depuis  longtemps  préconisé  la  racine  d’Armoise 
comme  antiépileptique,  et  des  auteurs  dignes  de  foi  ont  rapporté  plusieurs 
cas  de  guérison.  L’épilepsie  est  une  de  ces  maladies  que  leur  réputation 
d’être  incurables  empêche  souvent  d’être  soignées.  Le  mot  incurable  n’est 
pas  plus  médical  que  le  mot  impossible  n’est  français. 

Doses  et  préparations. —  A.  A  l’intérieur. —  Les  préparations  sont  nom¬ 
breuses  ;  les  principales  sont  : 

1“  L’infusion,  15  à  30  grammes  pour  1  litre  d’eau  bouillante  ; 

2“  L’eau  distillée,  50  à  100  grammes  comme  véhicule  ; 

5"  L’huile  essentielle,  1  à  2  grammes  en  potion  ; 

l"  Le  sirop,  30  à  60  grammes  ; 

0°  L’extrait,  2  à  4  grammes  en  pilules,  bols,  etc.; 

6°  La  poudre  (de  la  tige  des  feuilles  sèches),  4  à  8  grammes  ; 

7°  La  poudre  (racine) ,  2  à  4  grammes  dans  de  la  bière  chaude,  dans 
l’épilepsie  ; 

8°  Suc  exprimé,  15  à  80  grammes, 

Incompatibles.  —  On  n’administrera  pas  l’Armoise  avec  les  sulfates  de 
fer  et  de  zinc. 

B.  A  T extérieur.  —  On  a  aussi  employé  cette  plante  à  l’extérieur,  de 
50  à  100  grammes,  pour  fumigations  vaginales,  lavements,  etc.,  comme 
moyen  de  rappeler  les  règles. 

L’Armoise  entre  dans  la  formule  de  quelques  composés  pharmaceu¬ 
tiques  ;  les  ti'bsdiisques  de  mÿrrhe,  l’etiu  hystérique,  par  exemple. 

Léon  Marchand. 
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AKNICA.  —  UArnica  montana  Linn.,  appartient  à  la  famille  des 

Sïî^AKTHÉUÉES. 


On  lui  connaît  un  grand  nom¬ 
bre  de  noms  vulgaires  :  Bé- 
toine  des  montagnes,  Tabac  des 
Vosges,  Plantain  ou  Souci  des 
Alpes,  etc.  Dans  les  anciennes 
officines,  on  l’appelait  Panacea 
lapsorum. 

Description.  —  L’Arnica  est 
une  plante  vivace ,  à  racine 
fibreuse  ;  tige  souterraine,  brune 
dehors,  blanchâtre  en  dedans, 
rampante  à  peu  de  distance  du 
sol.  Sa  hampe  est  cylindrique, 
pubescente  ;  elle  a  de  30  à  45 
de  haut  ;  elle  porte 
de  une  à  trois  fleurs.  Ses  feuilles 
qui  sont  petites,  sessiles,  ovales, 
entières,  formant  rosette  sur  le 
sol,  portent  cinq  nervures  légè¬ 
rement  pubescentes.  Il  y  a  en 
outre  deux  petites  feuilles  cau- 
linaires  opposées  vers  le  milieu 
de  la  hampe.  Les  fleurs  sont 
grandes,  radiées,  d’un  jaune 
doré.  L’involucre  est  pubescent 
comme  le  reste  de  la  plante. 

Effets  physiologiques.  — ■  A 
dose  faible,  l’Arnica  est  simple- 
un  tonique  excitant.  Mais, 
les  plus  élevées,  il  produit 
de  l’irritation  de  l’es¬ 
tomac  et  du  tube  digestif  avec 
pesanteur,  anxiété  à  la  région 
épigastrique,  de  la  cardialgie, 
vomissements,  des  coliques,  des  évacuations  alvines, 
des  sueurs  froides  ;  plus  tard,  des  étourdissements,  de  la  céphalalgie, 
des  mouvements  convulsifs,  de  la  dyspnée,  du  délire,  etc.  A  dose  plus 
élevée  encore,  il  amène  des  accidents  graves,  des  hémorrhagies,  et  la 
mort. 

Effets  thérapeutiques.  —  Ce  court  exposé  démontre  que  l’Arnica  n’est 
point  aussi  inerte  qu’ont  voulu  le  dire  ceux  qui  en  ont  fait  abandonner 
l’emploi. 

L’Arnica  a  été  appelé  Panacea  lapsorum.  C’était,  en  effet,  autrefois  un 
vulnéraire  fort  estimé.  On  le  donnait  dans  les  chutes,  les  contusions,  les 
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ecchymoses.  Dans  la  commotion  cérébrale,  il  peut  être  administré  avec 
succès  comme  excitant. 

Dans  la  lièvre  typhoïde,  dans  les  fièvres  adynamiques,  on  l’a  donné 
comme  stimulant. 

On  l’a  vanté  dans  les  fièvres  intermittentes  sous  le  nom  de  Quinquina 
des  pauvres. 

A  côté  de  ces  affections,  dans  lesquelles  l’Arnica  peut  être  employé  avec 
avantage,  il  en  est  une  foule  d’autres  dans  lesquelles  on  l’a  préconisé; 
mais  l’expérience  n’ayant  point  assez  vérifié  l’exactitude  des  faits  avancés, 
nous  n’y  insisterons  pas. 

Doses,  mode  d’administration.  —  On  a  employé  la  racine  (rhizome)  et  les 
fleurs.  Ces  dernières  sont  seules  restées  dans  nos  officines.  On  les  donne  : 

r  En  infusion,  à  la  dose  de  4  à  8  grammes  pour  1  litre  d’eau  bouil¬ 
lante  ; 

2“  En  poudre,  de  50  centigrammes  à  2  grammes,  en  bols,  pilules,  etc. 

a"  En  eau  distillée,  50  à  100  grammes  pour  potion; 

4°  En  extraits  (aqueux  et  alcooliques),  50  centigrammes  à  4  grammes  ; 

5°  En  teinture  éthérée  (I/o),  1  à  10  grammes; 

6°  En  teinture  alcoolique  (1/8),  1  à  20  grammes. 

Incompatibles.  —  On  évitera  d’associer  les  préparations  d’ Arnica  avec 
les  acides  minéraux,  les  sulfates  de  zinc  et  de  fer,  l’acétate  de  plomb. 

A  l'extérieur  la  poudre  est  donnée  comme  sternutatoire. 

Léon  Marchand. 

AROmATIOUES.  —  Mat.  médicale  et  thérapeutique.  —  Substances 
médicamenteuses  simples  ou  composées,  qui  doivent  leurs  propriétés  théra¬ 
peutiques  à  des  principes  volatils,  d’odeur  suave  et  pénétrante,  appelés  au¬ 
trefois  esprits  recteurs  (Boerhaave)  ou  arômes,  et  qui  sont  connus  aujour¬ 
d’hui  sous  les  dénominations  de  parfums  et  d’huiles  volatiles  ou  essences. 

Plusieurs  substances  aromatiques,  telles  que  le  musc,  l’ambre  gris,  la 
civette,  etc.,  sont  empruntées  au  règne  animal,  et  les  principes  odorants 
qu’elles  renferment,  et  qui  sont  plus  spécialement  désignés  sous  le  nom 
de  parfums,  sont  tellement  diffusibles,  que  ces  substances  peuvent  de¬ 
meurer  exposées  à  l’air  pendant  fort  longtemps  sans  perdre  sensiblement 
de  leur  poids.  «  Le  51  octobre,  dit  M.  Guibourt,  j’ai  soumis  à  la  dessicca¬ 
tion  lente  un  fragment  d’ambre  gris  mou  et  récent,  pesant  59  grammes 
69  centigrammes.  Cet  ambre  s’est  desséché  ou  plutôt  durci  sans  perte 
apparente,  et  le  51  janvier  1850,  il  avait  encore  exactement  le  même 
poids.  »  Haller  dit  aussi  avoir  conservé,  pendant  plus  de  quarante  années, 
des  papiers  qu’un  seul  grain  d’ambre  avait  parfumés  et  qui,  au  bout  de 
ce  temps,  paraissaient  n’avoir  rien  perdu  de  leur  odeur.  Le  musc,  et  tous 
les  produits  animaux  à  odeur  de  musc  :  la  liqueur  noire  des  poulpes,  les 
émanations  de  la  tipula  moschifera,  du  necroplwrus  vespillo,  de  Yapis 
fragrans,  etc.,  etc.,  possèdent  aussi,  plus  ou  moins,  cette  grande  diffusi- 
hilité.  Dallas  rapporte  qu’un  thermomètre  dont  il  s’était  servi  pour  dé¬ 
terminer  la  température  d’une  espèce  de  rat  musqué,  le  desman  de  Mos- 
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covie,  mygale  moscovîta,  était  encore  imprégné  de  l’odeur  de  cet  animal 
quatorze  ans  après. 

Comme  on  le  voit,  d’après  ce  qui  vient  d’être  dit,  l’odeur  si  pénétrante 
du  musc  est  loin  d’être  particulière  au  clievrotain  de  ce  nom  ;  elle  existe 
aussi,  quoique  avec  moins  d’intensité,  dans  un  grand  nombre  d'espèces 
animales  appartenant  à  des  classes  très-diverses.  Ajoutons  qu’on  la  re¬ 
trouve  également  plus  ou  moins  atténuée,  mais  présentant  toujours  ùnc 
très-grande  puissance  d’expansion,  dans  beaucoup  de  plantes,  telles  que 
le  mimulus  moschatus,  le  malva  moschata,  le  géranium  molle,  le  cen- 
taurea  moschata,  le  scanclix  odorata,  etc. 

Quelques  produits  végétaux  :  Yasa  fœtida,  les  clous  de  girofle,  les  noix 
muscades,  par  exemple,  ont  aussi  un  pouvoir  odorant  très-considérable, 
mais  ces  diverses  substances,  de  même  que  la  plupart  des  autres  matières 
aromatiques  végétales,  doivent  leur  odeur  à  des  huiles  volatiles  ou  es¬ 
sences  {voy.  ce  mot),  dont  on  peut  les  priver  facilement  par  la  distilla¬ 
tion,  et  qui,  du  reste,  sont  loin  de  présenter  l’excessive  diffusibilité  des 
produits  odorants  dont  nous  venons  de  parler. 

Par  la  dessiccation,  même  à  la  température  ordinaire,  les  végétaux  aro¬ 
matiques  perdent  toujours  une  notable  partie  de  leurs  principes  odorants; 
quelques-uns  même  deviennent,  dans  ce  cas,  complètement  inodores; 
mais,  fait  digne  de  remarque,  d’autres,  qui  sont  inodores  à  l’état  frais, 
comme  les  mélilots,  la  fève  tonka,  le  faham,  la  flouve,  l’aspérule  odo¬ 
rante,  etc.,  acquièrent,  au  contraire,  en  se  desséchant,  une  odeur  aroma¬ 
tique  très-agréable  et  très-prononcée. 

Les  principes  aromatiques  des  Crucifères,  du  laurier-cerise,  des  amandes 
amères,  n’existent  pas  tout  formés  dans  les  tissus  végétaux  qui  les  four¬ 
nissent.  lis  ne  prennent  naissance  qu’au  contact  de  l’eau  et  par  une  sorte 
de  fermentation,  ce  qui  explique  pourquoi  l’odeur  de  ces  substances  se 
développe  de  plus  en  plus,  lorsqu’on  les  contuse  ou  qu’on  les  froisse  entre 
les  doigts  pendant  quelque  temps.  Il  paraît  en  être  de  même  pour  les 
feuilles  de  reine  des  prés,  de  winter  green,  demyrthe,  etc.  D’autres  aro¬ 
mates,  tels  que  :  la  violette,  le  réséda,  etc.,  deviennent  au  contraire,  par 
le  froissement,  complètement  inodores. 

Dans  beaucoup  de  familles  végétales,  il  n’existe  qu’un  petit  nombre 
d’espèces  qui  soient  aromatiques,  et  le  principe  odorant  se  trouve  très- 
souvent  confiné  en  totalité,  soit  dans  la  fleur,  exemple  ;  la  violette,  le 
muguet,  les  stigmates  de  safran,  soit  dans  la  racine,  exemple  :  l’iris  de 
Florence,  la  benoîte,  la  valériane,  etc.  Dans  d’autres  groupes,  comme  les 
Laurinées,  Aurantiacées,  Labiées,  Corymbifères,  Myrtacées,  Conifères,  etc., 
presque  toutes  les  espèces  sont  odorantes  et  chacune  d’elles  en  particulier 
est,  dans  toutes  ses  parties,  plus  ou  moins  imprégnée  d’huile  essentielle. 
Il  est  à  noter,  toutefois,  que,  dans  les  plantes,  comme  chez  les  animaux, 
c’est  en  général  dans  les  organes  de  reproduction  et  les  parties  circon- 
voisines  que  les  principes  odorants  tendent  à  s’accumuler  en  plus  grande 
proportion. 

De  plus,  deux  observateurs  de  Tubingue,  Schûbler  et  Kubler,  ayant 
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étudié  les  rapports  existant  dans  les  fleurs  entre  la  couleur  et  l’odeur, 
sont  arrivés  aux  résultats  suivants  ;  Sur  4,190  plantes  à  fleurs  diversement 
colorées,  420  seulement  étaient  odorantes,  savoir  :  sur  1194  blanches, 
187  ;  sur  950  jaunes,  77  ;  sur  923  rouges,  84  ;  sur  594  bleues,  31  ;  sur 
308  violettes,  13;  sur  153  vertes,  24  ;  sur  50  orangées,  3;  sur  18  brunes, 
une  seule.  C’est  donc  parmi  les  fleurs  blanches,  les  plus  nombreuses,  du 
reste,  qu’il  s’en  trouve  le  plus  d’odorantes;  viennent  ensuite  les  fleurs 
à  couleurs  primitives  :  les  jaunes,  les  rouges,  les  bleues  ;  puis  celles  à 
couleurs  composées  ;  les  vertes,  les  orangées,  les  violettes. 

Enfin  les  principes  odorants  peuvent  exister  dans  les  végétaux,  soit 
seuls,  soit  associés  à  des  matières  résineuses,  gommeuses,  amères,  amy¬ 
lacées,  diverses  variétés  de  tannin,  etc.,  produits  qui  modifient  d’une 
manière  plus  ou  moins  notable  leurs  propriétés  thérapeutiques. 

Thérapeutique.  —  Les  aromatiques  peuvent  être  employés  en  nature 
et  isolément,  ou  faire  partie  d’un  grand  nombre  de  préparations  ma¬ 
gistrales  et  officinales.  Les  médicaments  officinaux  exclusivement  ou  en 
majeure  partie  composés  de  substances  aromatiques,  sont  :  les  espèces  aro¬ 
matiques,  le  vin  et  les  vinaigres  aromatiques,  les  alcoolats  vulnéraires, 
l’eau  de  mélisse  des  carmes,  l’eau  de  Cologne,  le  baume  de  Fioraventi,  le 
baume  opodeldoch  et  le  baume  nerval. 

Espèces  aromatiques  ou  Espèces  vulnéraires.  —  Mélange  à  parties  égales 
de  feuilles  de  sauge,  thym,  serpolet,  hysope,  menthe,  absinthe  et  origan. 
Employées  en  fumigations,  lotions,  etc.  —  Thé  suisse  :  mélange  à  parties 
égales  d’absinthe,  bétoine,  bugle,  calamus,  chamædrys,  hysope,  lierre 
terrestre,  millefeuille,  origan,  romarin,  sanicle,  sauge,  scolopendre,  scor- 
dium,  thym,  véronique,  arnica,  pied-de-chat,  scabieuse  et  tussilage.  En 
infusion,  comme  vulnéraire. 

Vin  aromatique.  —  Macération  de  1 25  grammes  d’espèces  aromatiques 
dans  un  litre  de  vin  rouge,  fiendant  vingt-quatre  heures  ;  après  filtration 
on  ajoute  32  grammes  d’alcoolat  vulnéraire.  En  fomentations  toniques. 

Le  vinaigre  aromatique  se  prépare  de  la  même  manière,  en  substi¬ 
tuant  au  vin  rouge  le  vinaigre  blanc.  Employé  à  la  dose  de  30  grammes 
dans  un  verre  d’eau,  pour  combattre  les  démangeaisons. 

Alcoolat  vulnéraire  ou  Eau  vulnéraire.  —  Basilic,  calament,  hysope, 
marjolaine,  mélisse,  menthe,  origan,  romarin,  sarriette,  sauge,  serpolet, 
thym,  absinthe,  angélique,  fenouil,  rue,  hypericum  et  lavande,  de  chaque 
une  partie;  alcool  à  56°  centés.,  48  parties.  On  incise  les  plantes,  on  les 
laisse  macérer  pendant  six  jours  dans  l’alcool,  et  on  distille  pour  obtenir 
32  parties  d’alcoolat.  Préparation  très-employée  contre  les  blessures  et  les 
contusions.  On  l’administre  à  l’intérieur  dans  de  l’eau  sucrée,  à  la  dose 
d’une  ou  deux  cuillerées  à  café,  et  à  l’extérieur,  en  fomentation. 

Alcoolat  de  mélisse  composé  ou  Eau  de  mélisse  des  carmes.  —  Mélisse 
récente  en  fleurs,  24  parties  ;  zestes  de  citrons  frais,  4  parties  ;  cannelle, 
girofles  et  muscades,  de  chaque  2  parties  ;  coriandre  sèche  et  racine  d’an¬ 
gélique,  1  partie;  alcool  à  80"  centés,,  128  parties.  Après  huit  jours  de 
macération,  on  distille  au  bain-marie  pour  recueillir  tout  l’alcool  employé. 


-lOO  AROMATIQUES.  —  thécafeutique. 

‘  Eau  de, Cologne  ou  Alcoolat  de  citrons  composé.  —  Huiles  essentielles 
de  bergamotte,  de  citron,  de  limette,  d’orange,  de  petit  grain,  16  parties; 
de  cédrat j’ de  romarin,  de  lavande,  de  fleur  d’oranger,  8  parties;  de  can¬ 
nelle,  4  parties;  alcool  à  88°  centés.  1500.  On  dissout  les  essences  dans 
l’ateool'5  et  après  quelques  jours  on  distille  au  bain-marie  presque  à 
siccité,  puis  on  ajoute  au  produit  :  alcoolat  de  mélisse  composé,  200  par¬ 
ties;  alcoolat  de  romarin,  30  parties.  Employée  surtout  pour  la  toilette. 

Baume  de  Fioraventi  ou  Alcoolat  de  térébenthine  composé.  — Térében¬ 
thine,  16  parties;  élémi,  tacamaque,  succin,  galbanum,  myrrhe,  styrax 
liquide,  3  parties;  baies  de  laurier,  4  parties  ;  aloès  et  dictame  de  Crète; 
dechaque,  une  partie;  galanga,  zédoaire,  gingembre,  cannelle,  girofle,  noix 
muscades,  1  1/2  partie;  alcool  à  80»  centés.,  100  parties.  Faites  macérer 
dans  le  bain-marie  d’un  alambic  pendant  6  jours,  et  distillez  pour  retirer 
80  parties  d’alcoolat.  En  frictions,  pour  combattre  les  douleurs  rhuma¬ 
tismales. 

Baume  opodeldoch.  —  Savon  animal,  16  parties;  camphre,  12  parties; 
ammoniaque,  4  parties;  essence  de  thym,  3  parties;  de  romarin,  2  par¬ 
ties;  alcool  à  80»,  125.  En  frictions,  comme  le  précédent,  et  dans  les 
mêmes  cas. 

Les  substances  aromatiques,  qu’elles  soient  animales  ou  végétales,  sont 
susceptibles  de  produire  sur  l’organisme  sain  ou  malade,  des  effets  très- 
variés,  qui  peuvent  dépendre  de  la  nature  des  principes  odorants  qu’elles 
renferment,  de  leur  mode  d’administration,  des  doses  employées,  et  aussi 
plus  qu’on  no  saurait  le  croire,  de  l’idiosyncrasie  des  individus.  Elles  sont 
administrées,  soit  à  l’extérieur,  en  liniments,  topiques,  lotions,  fumiga¬ 
tions,  etc.,  soit  à  l’intérieur,  en  tisanes,  potions,  sirops,  etc.,  ou  bien 
encore,  en  inhalations.  Dans  beaucoup  de  cas,  ce  dernier  modus  sumendi 
est  celui  qui  paraît  même  produire  les  effets  les  plus  marqués. 

Il  est  des  aromates,  tels  que  le  musc,  la  civette,  le  patcliouly,  la  tubé¬ 
reuse,  etc. ,  dont  l’odeur,  même  très-affaiblie,  ne  peut  être  respirée  sans 
inconvénient  par  certaines  personnes.  Ces  mêmes  substances,  respirées 
en  grande  quantité  pendant  quelque  temps,  détermineraient  même  chez 
quelques  individus  des  accidents  plus  ou  moins  graves.  D’autres  odeurs, 
au  contraire,  sont  très-généralement  bien  supportées,  et  procurent  une 
sensation  de  bien-être  des  plus  agréables, et  des  plus  salutaires,  telles  sont 
plus  spécialement  les  Labiées  :  menthe,  mélisse,  romarin,  lavande,  etc.; 
l’odeur  du  foin,  due,  comme  on  le  sait,  à  une  petite  graminée,  la  flouve, 
anthoxanthum  odoratum;  celle  du  mélilot,  de  la  fève  tonka,  de  l’aspérule, 
de  l’oranger,  de  la  rose,  etc.,  etc. 

Les  fleurs  odorantes,  conservées  en  quantité  notable  dans  un  apparte¬ 
ment,  peuvent  en  vicier  l’air  au  point  de  rendre  celui-ci  tout  à  fait  im¬ 
propre  à  la  respiration.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  effets  observés  dans 
ce  cas  ne  sont  pas  dus  exclusivement  aux  effluves  odorants  des  fleurs, 
mais  encore,  et  pour  une  plus  large  part  peut-être,  à  l’acide  carbonique 
que  sans  cesse  elles  exhalent. 

Les  médicaments  aromatiques  stimulent  les  tissus,  accélèrent  la  circu- 
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lation,  donnent  plus  d’activité  à  l’appareil  digestif,  aux  organes  des  sens, 
à  ceux  de  la  génération,  etc.  De  là  les  propriétés  carminatives,  cordiales, 
antispasmodiques,  aphrodisiaques,  qu’on  leur  a  accordées.  Ils  sont  très- 
usités  comme  condiments  pour  relever  la  saveur  des  mets,  en  faciliter  la 
digestion  par  l’excitation  qu’ils  exercent  sur  le  tube  digestif;  aussi  sont-ils 
mis  au  rang  des  stomachiques,  propriété  dont  l’application,  pour  être 
utile,  exige  que  l’estomac  soit  exempt  d’excitation,  et  surtout  d’inflam¬ 
mation. 

Dans  les  pays  chauds,  l’usage  des  aromates  paraît  être  indispensable 
pour  réparer  les  forces  qu’épuise  la  chaleur  excessive  du  climat  par  les 
sueurs  qu’elle  provoque,  et  rétablir  l’état  de  langueur  où  cette  sudation 
jette  tous  les  organes,  particulièrement  ceux  de  la  digestion. 

L’usage  des  aromates  était  beaucoup  plus  répandu  chez  les  anciens 
qu’il  ne  l’est  aujourd’hui  parmi  nous.  Les  Grecs,  aussi  passionnés  pour 
le  plaisir  que  pour  la  gloire,  disposés  d’ailleurs  aux  émotions  douces  par 
leurs  mœurs  et  le  climat  de  leur  pays,  étaient  prodigieusement  sensibles 
aux  charmes  des  odeurs.  Ils  regardaient  les  parfums  comme  un  honneur 
que  l’on  devait  aux  dieux,  et  même  comme  un  signe  de  leur  présence  ; 
aussi,  à  l’imitation  des  Égyptiens,  en  faisaient-ils  dans  leurs  temples  un 
presque  continuel  usage.  Cette  coutume  de  parfumer  les  temples,  qui,  de 
l’Égypte,  en  passant  par  la  Grèce  et  Rome,  s’est  conservée  jusqu’à  nous, 
pourrait  bien  aussi  avoir  eu  une  autre  origine.  Il  ne  nous  paraîtrait  pas 
déraisonnable  d’admettre  que  l’usage  des  parfums  dans  les  temples  eût 
eu  tout  d’abord  pour  objet  de  déguiser  les  émanations  putrides  des  vic¬ 
times  immolées. 

Mais  si  les  parfums  ne  sont  plus  employés,  de  nos  jours,  à  corriger  les 
miasmes  provenant  des  sacrifices,  ils  servent  du  moins,  répandus  en 
petite  quantité^  à  masquer  les  vapeurs  plus  ou  moins  désagréables  qui 
s’exhalent  d’un  grand  nombre  d’individus  réunis.  C’est  assurément  dans 
ce  but,  bien  plus  que  pour  en  obtenir  un  effet  thérapeutique,  que  l’on 
fait  usage,  dans  les  bains  de  vapeurs,  en  étuve  commune,  des  fumigations 
d’espèces  aromatiques. 
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ARROW-ROO’l'.  —  L’Arrow-root  est  une  fécule  que  l’on  retire 
des  racines  de  plusieurs  plantes  de  pays  différents.  Dans  le  commerce, 
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on  en  connaît  plusieurs  espèces  :  1°  l’Arrow-ropt  des  Antilles,  ou  fécule, 
de  la  Jamaïque  ;  il  est  fourni  par  le  Galanga  à  feuilles  de  Balisier,  Ma- 
ranta  arundinacea,  Liiin.;  2“  l’Arrow-root  de  Travancore  est  dû  au  Cur- 
cuma  angustifolia,  Roxb.;  5°  l’Arrow-root  de  Tolomane  vient  du  Canna 
coccinea,  Mill.;  4°  l’Arrow-root  de  Taïti,  est  donné  par  le  Tacca  pinnati- 
fida.  Les  deux  premières  espèces  sont  les  principales  ;  elles  nous  arrivent, 
la  première,  des  Antilles;  la  seconde,  des  Indes. 

Préparation.  —  Les  racines  sont  lavées,  puis  râpées,  la  pulpe  est  reçue 
dans  des  vases  remplis  d’eau,  on  débarrasse  la  fécule  du  principe  âcre 
avec  lequel  elle  se  trouve  unie  dans  les  cellules  végétales.  Le  lavage  opéré 
on  passe  dans  une  toile  assez  claire  qui  retient  les  impuretés;  l’eau, 
chargée  de  fécule,  traverse  ce  filtre  et  est  reçue  dans  un  second  vase. 
L’Arrow-root  gagne  le  fond.  On  décante  l’eau  et  l’on  n’a  plus  qu’à  faire 
sécher  au  soleil. 

Caractères.  —  L’Arrow-root  ressemble  à  de  la  farine  de  la  plus  belle 
qualité.  Au  microscope,  les  granules  de  l’Ar- 
row  des  Antilles  sont  plus  gros  que  ceux  de 
l’amidon  ;  on  n’en  trouve  pas  de  petits  ;  ils 
sont  ellipsoïdes,  presque  trigones,  leur  sur¬ 
face  est  brillante,  ils  présentent  un  hile  avec 
zones  concentriques,  quelquefois  marquées 
de  fissures  ;  ils  sont  plus  transparents  que 
ceux  du  blé,  mais  ils  semblent  moins  blancs. 

L’Arrow-root  deTravancore  a  des  granules 
de  même  forme,  quoique  un  peu  plus  atté¬ 
nués  à  leur  extrémité,  mais  ils  ne  présentent 
pas  de  hile  et  ils  n’ont  pas  de  couches  con¬ 
centriques. 

I/Arrow-root  de  Tolomane  a  des  grains  très-gros,  elliptiques. 

L’Arrow-root  est  une  fécule  très-mince,  très-soluble  dans  l’eau  bouil¬ 
lante,  et  facile  à  digérer.  Par  l’iode,  on  obtient  la  couleur  café  au  lait 
clair;  si  les  graines  deviennent  lilas  gris,  c’est  que  l’Arrow-root  est  falsifié 
par  l’amidon. 

C.ARACTÈRES  GÉNÉRAUX.  -  Voy.  FÉCULES. 

Usages.  —  On  regarde  l’Arrow-root  comme  analeptique.  Ce  qu’il  y  a 
de  certain,  c’est  que  c’est-un  aliment  léger  fort  bon  pour  les  convales¬ 
cents.  Léon  Marchand. 

AKSEBIIC.  —  Chimie  et  ph.armacie.  —  L’arsenic  est  un  corps  qui 
a  acquis  une  triste  célébrité  par  la  redoutable  action  de  tous  ses  com¬ 
posés.  Bien  qu’il  soit  très-abondamment  répandu  dans  la  nature,  et  qu’il 
accompagne  un  grand  nombre  de  minerais  divers,  c’est  au  neuvième 
siècle  seulement  qu’on  le  trouve  mentionné  dans  les  écrits  de  l’Arabe 
Geber.  Albert  le  Grand  en  décrivit  la  préparation  vers  I2S0  ;  mais  c’est 
principalement  à  Schrôder  (1649)  et  à  Brandt,  chimiste  suédois,  que 
nous  devons  de  connaître  les  principales  propriétés  de  ce  corps  simple. 
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Rangé  autrefois  d’un  commun  accord  parmi  les  métaux  proprement 
dits,  l’arsenic  figure  aujourd’hui  au  nombre  des  métalloïdes.  Ses  princi¬ 
pales  propriétés,  et  l’allure  ordinaire  de  ses  diverses  combinaisons,  le 
placent  naturellement  à  côté  de  l’azote,  du  phosphore  et  de  l’antimoine. 

L’arsenic  pur  est  un  corps  solide,  en  morceaux  ou  en  aiguilles,  qui 
ont  l’aspect  de  l’acier,  d’une  texture  cristalline,  très-friables  et  s’oxydant 
assez  rapidement  au  contact  de  l’air  humide.  Pour  le  conserver  brillant, 
on  est  obligé  de  le  renfermer  dans  un  flacon  plein  d’eau  distillée,  privée 
d’air  par  l’ébullition.  Il  ne  présente  aucune  odeur  à  la  température  ordi¬ 
naire;  chauffé  au  rouge,  il  répand  au  contraire  une  odeur  alliacée  très- 
caractéristique,  et  se  transforme  en  acide  arsénieux  AsO^.  Or  l’acide  arsé¬ 
nieux  qui  se  produit,  n’ayant  lui-même  aucune  odeur  à  chaud  comme  à 
froid,  il  résulte  qu’on  ignore  encore  aujourd’hui  la  cause  véritable  de 
l’odeur  d’ail  que  l’arsenic  répand  lorsqu’il  brûle  au  contact  de  l’air.  On 
suppose  assez  naturellement  que,  cette  odeur  est  due  à  un  degré  d’oxy¬ 
dation  très-éphémère  et  inconnu,  intermédiaire  entre  l’arsenic  et  l’acide 
arsénieux.  La  densité  de  l’arsenic  est  de  5,8,  et  la  densité  de  sa  vapeur 
de  10,59  ;  il  se  volatilise  vers  -f-  300,  sans  prendre  la  forme  liquide.  On 
ne  parvient  à  le  fondre  qu’en  le  chauffant  dans  des  tubes  de  verre  fermés 
aux  deux  bouts.  Le  chlore  sec  enflamme  l’arsenic  réduit  en  poudre  et 
forme  le  chlorure  d’arsenic  AsCP.  L’acide  azotique  l’oxyde  rapidement 
et  le  change  en  acide  arsénieux  et  acide  arsénique. 

C’est  l’industrie  qui  prépare  ordinairement  ce  produit.  On  l’obtient 
généralement  en  distillant  dans  des  cylindres  de  terre  l’arsénio-sulfure 
de  fer  naturel,  nommé  mispickél,  avec  des  rognures  de  fer  oü  de  tôle  qui 
s’emparent  du  soufre,  et  permettent  à  l’arsenic  de  se  sublimer.  Ce  qu’on 
appelle  poudre  aux  mouches,  et  fort  improprement  mine  de  [cobalt,  est 
de  l’arsenic  natif  noir  et  pulvérisé,  dont  on  fait  un  fréquent  usage  pour 
détruire  les  mouches.  Exposée  au  contact  de  Pair  sous  une  petite  couche 
d’eau,  cette  substance  se  transforme  en  acide  arsénieux  soluble  qui  agit 
comme  toxique.  Beaucoup  d’accidents  sont  survenus  par  suite  de  l’em¬ 
ploi  de  cette  poudre  dans  les  campagnes. 

L’arsenic  métallique  forme  avec  l’oxygène  deux  combinaisons  d’une 
importance  capitale  dans  la  thérapeutique,  l’acide  arsénieux  et  l’acide 
arsénique.  Nous  allons  les  étudier  avec  quelques  détails. 

Acide  arsénieux  AsO^.  —  L’acide  arsénieux,  tel  qu’il  est  fourni  par  le 
commerce  pour  les  besoins  de  la  pharmacie  et  de  l’industrie,  est  en 
masses  compactes  incolores  ou  d’un  jaune  pâle,  tantôt  vitreuses  et  trans¬ 
lucides,  tantôt  opaques  et  de  la  blancheur  de  la  porcelaine.  On  distingue 
souvent  dans  ces  masses  diverses  couches  parallèles .  différant  les  unes 
des  autres  par  leur  blancheur,  et  qui  correspondent  aux  diverses  périodes 
de  sa  sublimation.  Sa  saveur  est  âcre,  un  peu  nauséabonde,  excitant  la 
salivation.  Cependant  il  faut  avouer  que,  pris  en  petite  quantité,  il  offre 
assez  peu  de  saveur  pour  pouvoir  traverser  l’arrière-bouche  et  l’œsophage 
sans  exciter  de  soupçons.  La  solution  rougit  à  peine  le  papier  bleu  de 
tournesol.  L’acide  arsénieux  se  volatilise  sans  se  fondre.  On  ne  peut  l’ob- 
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tenir  liquéfié  qu’en  le  fondant  dans  un  tube  fermé  aux  deux  bouts  comme 
l’arsenic  lui-même.  Les  vapeurs  d’acide  arsénieux  sont  inodores  comme 
l’acide  arsénieux  solide  à  la  température  ordinaire.  L’acide  arsénieux,  au 
contraire,  répand  une  odeur  d’ail  intense,  lorsqu’on  le  projette  sur  un 
charbon  ardent  ou  un  morceau  de  fer  rouge,  attendu  que,  dans  ces  deux 
cas,  il  est  réduit  momentanément  à  l’état  métallique  par  le  charbon  et  le 
fer,  et  repasse  immédiatement  à  l’état  d’acide  arsénieux.  Ainsi  que  nous 
l’avons  dit,  c’est  pendant  cette  dernière  oxydation  que  se  développe  l’o¬ 
deur  d’ail  caractéristique.  L’acide  arsénieux  se  dissout  aisément  dans  la 
potasse  caustique;  l’acide  chlorhydrique  le  dissout  également  sans  se 
combiner  avec  lui  lorsqu’il  n’est  pas  concentré  et  bouillant.  L’acide  azo¬ 
tique  et  l’eau  régale  oxydent  l’acide  arsénieux  et  le  transforment  en 
acide  arsénique.  L’acide  arsénieux,  chauffé  dans  un  tube  fermé  par  un 
bout  avec  deux  ou  trois  fois  son  poids  d’acétate  de  potasse  sec,  dégage  une 
odeur  repoussante  et  très-caractéristique  due  à  la  formation  de  l’oxyde 
de  cacodyle. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut,  l’acide  arsénieux  se  présente 
tantôt  en  plaques  translucides  et  vitreuses,  tantôt  en  morceaux  opaques 
et  porcelaniques.  Ces  deux  aspects  différents  constituent  deux  états  iso- 
mériques  distincts,  caractérisés  tous  les  deux  par  des  propriétés  spéciales. 

Lorsqu’il  vient  d’être  préparé,  l’acide  arsénieux  sublimé  est  toujours 
vitreux  et  transparent  ;  peu  à  peu,  sans  cause  connue,  à  l’abri  de  l’air 
comme  de  l’humidité,  il  perd  sa  transparence  et  se  change  en  une  sub¬ 
stance  tout  à  fait  opaque.  A  ces  deux  états  correspondent  des  propriétés 
différentes.  L’acide  vitreux  a  une  densité  de  3,758  ;  l’acide  opaque  une  den¬ 
sité  de  3,699.  L’acide  vitreux,  à  la  température  ordinaire,  est  trois  fois  plus 
soluble  que  l’acide  opaque.  La  chaleur  tend  à  transformer  l’acide  opaque  en 
acide  vitreux  ;  le  froid,  au  contraire,  transforme  peu  à  peu  l’acide  vitreux 
en  acide  opaque.  L’acide  vitreux,  dissous  à  saturation  dans  l’acide  chlor¬ 
hydrique  étendu  de  son  volume  d’eau,  dépose  par  le  refroidissement  des 
cristaux  dont  la  formation  s’accompagne  d’une  production  instantanée 
de  lumière.  Si  la  dissolution  se  refroidit  lentement,  l’émission  de  lumière 
peut,  d’après  Henri  Rose,  durer  quarante-huit  heures.  Ni  l’acide  arsénieux 
opaque  ni  les  cristaux  eux-mêmes  déposés  par  le  refroidissement  de  la  so¬ 
lution  chlorhydrique  d’acide  vitreux,  ne  produisent  d’émission  de  lumière. 
Il  résulte  de  ces  observations  qu’en  se  dissolvant  dans  l’acide  chlorhydrique, 
l’acide  vitreux  garde  son  état  vitreux  et  ne  passe  à  la  modification  opaque 
qu’en  reprenant  l’état  solide  :  c’est  dans  le  moment  même  que  la  lumière 
se  produit. 

L’acide  arsénieux  peut  cristalliser  en  octaèdres  réguliers  et  en  prismes  ; 
il  est  dimorphe. 

On  produit  l’acide  arsénieux  en  grand,  principalement  à  Reichenstein 
et  à  Altenherg,  en  Silésie,  par  le  grillage  des  fers  arséniates  et  du  mi- 
spickel. 

Les  usages  de  cet  acide  sont  très-nombreux.  Les  naturalistes  l’emploient 
pour  préserver  les  peaux  d’animaux  des  ravages  des  insectes.  Dans  les 
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verreries,  on  l’emploie  pour  rendre  moins  colorés  certains  verres  trop 
ferrugineux,  etc. 


Solution  fébrifuge  du  docteur  Boudin. 

Acide  arsénieux  pur.  . . 1  gramm . 

Eau  distillée . 1000 

Faites  dissoudre. 

Savon  arsenical  pour  la  conservation  des  dépouilles  d’animaux. 

Acide  arsénieux  pulvérisé . .  520  gramui. 

Carbonate  de  potasse  sec .  120 

Eau .  520 

Savon  de  Marseille  marbré .  520 

Chaux  vive  en  poudre  fine .  40 

Camphre . 10 


On  fait  chauffer  dans  une  capsule  de  porcelaine  très-spacieuse  l’eau, 
l'acide  arsénieux  et  le  carbonate  de  potasse,  jusqu’à  dissolution  complète 
de  l’acide  arsénieux;  on  ajoute  alors  le  savon  divisé  et  l’on  retire  du  feu. 
Le  savon  étant  dissous,  on  ajoute  la  chaux  pulvérisée  et  le  camphre  ré¬ 
duit  en  poudre  fine.  Finalement,  on  broie  bien  la  pâte  dans  un  mortier, 
et  l’on  conserve  dans  un  flacon  à  large  ouverture. 

Pour  employer  le  savon,  on  le  délaye  dans  deux  parties  d’eau  et  l’on 
enduit  de  ce  liquide  les  peaux  des  animaux  à  conserver. 

Pilules  asiatiques. 


Acide  arsénieux  porphyrisé .  5  centigr. 

Poivre  noir  pulvérisé . 00 

Gomme  arabique  pulvérisée . 10 

Eau . Q.  S. 


On  triture  pendant  longtemps  le  poivre  et  l’arsenic  dans  un  mortier  de 
fer,  on  ajoute  la  gomme  et  l’eau,  et  l’on  divise  la  masse  en  douze  pilules. 
Chaque  pilule  contient  4  milligrammes  d’arsenic.  Employées  surtout 
contre  les  maladies  de  la  peau  (Soubeiran) . 

Poudre  arsenicale  du  frère  Côme  ou  de  Rousselot 

Acide  arsénieux  porphyrisé . 

Sang-dragon  porphyrisé . . . 

Cinabre  porphyrisé . 

Mêlez  très-intimement.  —  Cette  poudre  est  employée  pour  cautériser 
les  plaies  cancéreuses.  Au  moment  de  s’en  servir,  on  en  fait  une  pâte 
avec  un  peu  d’eau  légèrement  gommée.  Le  praticien  ne  doit  pas  oublier 
que  cette  formule  du  codex  contient  une  forte  proportion  d’arsenic.  Dans 
la  formule  du  frère  Côme,  il  n’y  avait  qu’un  huitième  d’acide  arsénieux; 
dans  la  formule  de  Rousselot,  un  dix-septième  seulement,  et  enfin  dans 
celle  du  docteur  Patrix,  la  proportion  d’acide  arsénieux  tombe  à  un  vingt- 
cinquième. 

Pâle  arsenicale  pour  la  destruction  des  animaux  nuisibles. 

(Formule  arrêtée  par  l’École  de  pharmacie  de  Paris). 


Suif  fondu . , . .  1000  part. 

Farine  de  froment . 1000 

Acide  arsénieux  en  poudre  très-line .  100 


Essence  d’anis. 
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Faites  fondre  le  suif  dans  une  terrine  à  feu  doux  ;  ajoutez-y  les  autres 
substances  et  mélangez  exactement. 

Cette  préparation  peut  être  employée  pour  la  destruction  des  animaux 
nuisibles,  soit  seule,  soit  mélangée  avec  partie  égale  de  pain  émietté  ou 
de  toute  autre  substance  recherchée  par  les  animaux  qu’on  veut  détruire. 

FORMDLES  DES  PRÉPAR.ATIONS  ARSENICALES  ARRETÉES  PAR  LE  COSSE'L  DES  PROFESSEURS 
DE  L  ECOLE  VÉTÉRIN.AIRE  d’aLFORT 

Poudre  pour  le  bain  de  Tessier. 


Acide  arsénieux  en  poudre .  2  kilogr. 

Protosulfate  de  fer . 20 

Colcothar  pulvérisé . .  -  800  gramm. 

Racine  de  gentiane  pulvérisée . 400 


Triturez  séparément  dans  un  mortier  l’acide  arsénieux  et  le  proto¬ 
sulfate  de  fer  ;  réunissez  ensuite  ces  deux  substances  et  faites  un  mélange 
intime;  ajoutez  le  colcothar  et  la  poudre  de  gentiane  ;  mélangez  de  nou¬ 
veau  très-exactement  et  conservez  cette  poudre  composée  dans  des  vases 
bien  bouchés. 

Bain  de  Tessier. 

Poudre  pour  le  bain  de  Tessier .  11  kilog.  600  gramm. 

Eau  ordinaire..  . . 100  litres. 

Mettez  la  poudre  dans  une  grande  chaudière  en  fonte,  avec  les  100 
litres  d’eau;  faites  bouillir  jusqu’à  réduction  au  tiers;  remettez  autant 
d’eau  qu’il  s’en  est  évaporé;  laissez  bouillir  quelques  minutes;  retirez  du 
feu  et  versez  dans  un  cuvier  pour  le  bain. 

UlioH  de  Tessier. 


Poudre  pour  le  bain  de  Tessier .  1  kilogr. 

Eau  ordinaire .  . 10  litres. 


Opérez  comme  ci-dessus,  et  versez  dans  un  vase  pour  laver  les  parties 
malades. 

Acide  arséniqué  AsO’.  —  Cet  acide  diffère  par  toutes  ses  propriétés 
de  celui  qui  précède.  11  est  solide,  blanc,  tellement  soluble  dans  l’eau 
qu’il  est  déliquescent,  d’une  réaction  acide  des  plus  énergiques.  Sa  disso¬ 
lution  saturée  peut  abandonner  à  la  longue  des  cristaux  très-volumineux  ; 
évaporée  à  siccité,  elle  laisse  une  masse  blanche  amorphe,  qui  se  redis¬ 
sout  ensuite  dans  l’eau  avec  une  certaine  lenteur  et  une  élévation  de  tem¬ 
pérature  assez  considérable.  Chauffé  au  rouge,  il  se  décompose  en  oxy¬ 
gène  pur  et  acide  arsénieux.  On  connaît  quatre  hydrates  différents  et  bien 
définis  de  l’acide  arséniqué  :  l’acide  monohydraté,  l’acide  bihydraté, 
l’acide  trihydraté  et  l'acide  quadrihydraté.  Ces  divers  acides,  chauffés 
convenablement,  fournissent  tous  de  l’acide  arséniqué  anhydre.  Les  corps 
réducteurs  réduisent  très-facilement  cet  acide  à  une  température  peu 
élevée. 

L’acide  sulfureux  réduit  l’acide  arséniqué  à  l’état  d’acide  arsénieux, 
en  passant  lui-même  à  l’état  d’acide  sulfurique.  L’acide  sulfhydrique  le 
précipite  seulement  au  bout  de,  plusieurs  heures,  tandis  qu’il  précipite 
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instantanément  la  solution  d’acide  arsénieux  ;  aussi  est-on  dans  l’habi¬ 
tude  de  faire  d’abord  passer  un  courant  d’acide  sulfureux  dans  une  liqueur 
qui  contient  de  l’acide  arsénique  a^ant  de  la  précipiter  par  l’acide  suif- 
hydrique. 

On  prépare  l’acide  arsénique  en  traitant  à  chaud  l’acide  arsénieux  par 
l’acide  azotique  concentré  ou  par  l’eau  régale.  Les  liqueurs  évaporées  et 
desséchées  laissent  de  l’acide  arsénique  pur. 

L’acide  arsénique  est  fort  employé  aujourd’hui  dans  l’industrie,  tant 
dans  la  fabrication  des  étoffes  imprimées  que  dans  la  production  des 
matières  colorantes  artificielles  dérivées  de  l’aniline.  A  l’état  de  liberté, 
il  n’est  pas  employé  en  médecine  ;  ses  combinaisons  avec  les  bases  sont 
seules  usitées. 


Chaii: 


Pâte  dépilatoire. 


IG 

10 


On  réduit  toutes  ces  substances  en  poudre  fine,  et  on  les  mélange.  Au 
moment  de  s’en  servir,  on  y  ajoute  assez  d’eau  pour  faire  une  pâte  molle 
que  l’on  applique  sur  les  parties  que  l’on  veut  épiler  ;  on  laisse  sécher 
lentement  et  on  lave  ensuite  les  parties  avec  de  l’eau. 

Le  fameux  rusma,  ou  pâte  dépilatoire  employée  par  les  Turcs,  est, 
d’après  Plater,  composée  de  ;  chaux  vive,  8  parties;  orpiment,  1  à 
2  parties  ;  on  délaye  cette  poudre  dans  un  peu  de  blanc  d’œuf  et  de  les¬ 
sive  des  savonniers. 

D’après  les  expériences  de  Félix  Beudet,  l’arsenic  ne  joue  qu’un  rôle 
secondaire  dans  l’action  de  ces  mélanges  sur  la  substance  du  cheveu  ;  le 
principal  agent  dépilatoire  résiderait  dans  le  sulfure  de  calcium  ou  de 
sodium  qui  prend  naissance  au  contact  de  la  chaux  vive  ou  de  la  soude 
caustique  et  du  sulfure  d’arsenic. 

Sulfure  cVarsenie  rouge,  réalgar,  AsS®.  —  Ce  sulfure  ne  correspond  à 
aucune  combinaison  oxydée  de  l’arsenic.  Il  est  fort  abondant  dans  la  nature, 
en  Hongrie,  en  Saxe,  en  Bohême,  et  dans  les  environs  de  presque  tous 
les  volcans.  On  f  obtient  artificiellement  par  la  fusion  de  un  équivalent 
d’arsenic  avec  deux  équivalents  de  soufre.  Il  affecte  la  forme  d’un  corps 
rouge  brun,  insoluble  dans  l’eau,  et  se  combine  facilement  avec  les  sul¬ 
fures  alcalins  pour  former  des  sulfosels  solubles.  Les  Chinois  façonnent 
les  gros  morceaux  de  réalgar  en  pagodes  et  autres  vases  élégants.  Les 
artificiers  l’emploient  pour  produire  au  théâtre  les  feux  blancs  qui  jettent 
un  éclat  extraordinaire.  Ils  mêlent  pour  cela  vingt-quatre  parties  de  sal¬ 
pêtre,  sept  de  soufre  et  deux  de  réalgar.  Les  Chinois  se  purgent,  dit-on, 
en  avalant  un  liquide  acide  qui  a  séjourné  quelque  temps  dans  un  vase 
fait  avec  du  réalgar  naturel.  Il  est  à  peu  près, inusité  en  médecine,  sinon 
comme  épilatoire  et  associé  à'  d’autres  substances. 

Sulfure  iï arsenic  jaune .  Orpin,  orpiment,  AsS^.  —  Ce  sulfure  corres¬ 
pond  à  l’acide  arsénieux  par  sa  composition.  On  le  trouve  en  abondance 
dans  la  nature,  dans  un  assez  grand  état  de  pureté  ;  il  affecte  la  forme  de 
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masses  lamelleuses  jaunes  et  très-brillantes.  On  le  prépare  artificielle¬ 
ment  en  fondant  ensemble  un  équivalent  d’arsenic  et  trois  équivalents  de 
soufre,  ou  en  dirigeant  un  courant  d’hydrogène  sulfuré  dans  une  disso¬ 
lution  d’acide  arsénieux  acidulée  par  l’acide  chlorhydrique.  Ce  corps  est 
solide,  d’une  belle  couleur  jaune,  fusible  et  sublimable  sans  altération 
dans  un  vase  clos.  Chauffé  au  contact  de  l’air,  il  brûle  et  se  transforme 
en  acide  arsénieux  et  acide  sulfureux.  Il  est  transformé  par  l’acide  azo¬ 
tique  et  l’eau  régale  en  un  mélange  d’acide  arsénique  et  d’acide  sulfu¬ 
rique.  Maintenu  en  ébullition  pendant  quelque  temps  au  sein  de  l’eau,  il 
se  change  peu  à  peu  en  acide  arsénieux  et  hydrogène  sulfuré  ;  cet  effet  se 
produit  surtout  facilement  avec  le  sulfure  artificiel  et  précipité.  L’orpi¬ 
ment  se  combine  avec  tous  les  sulfures  alcalins  et  fournit  des  sulfosels 
nettement  définis.  Il  se  dissout  dans  l’ammoniaque,  qui  l’abandonne  par 
évaporation  spontanée  avec  sa  couleur  naturelle.  On  utilise  cette  réaction 
dans  l’industrie  de  l’impression  sur  toiles.  Il  est  employé  dans  la  théra¬ 
peutique  comme  dépilatoire. 

L’orpiment  artificiel  du  commerce  est  très-impur  et  très-variable  dans 
sa  composition.  Il  renferme  toujours  des  quantités  eonsidérables  d’acide 
arsénieux,  quelquefois  80  et  90  0/0. 

Chlomre  d’arsenic  AsCP.  —  Nous  dirons  seulement  quelques  mots  du 
chlorure  d’arsenic,  attendu  qu’il  n’est  jusqu  à  présent  d’aucun  usage  dans 
la  médecine,  mais  uniquement  parce  que  la  connaissance  de  ses  pro¬ 
priétés  et  de  son  mode  de  formation,  intéresse  au  plus  haut  point  les  .re¬ 
cherches  de  chimie  légale. 

A  l’état  de  pureté,  c’èst  un  liquide  incolore,  fumant  à  l’air,  bouillant 
<à  -f- 152,  et  décomposable  au  contact  de  l’eau  en  acides  chlorhydrique 
et  arsénieux. 

L’acide  chlorhydrique  concentré  et  bouillant,  ou  un  mélange  d’acide 
chlorhydrique  étendu  et  d’acide  sulfurique  concentré,  transforment  l’acide 
arsénieux  en  chlorure  d’arsenic  volatil. 

lodure  d'arsenic  AsP.  —  L’iodure  d’arsenic  est  employé,  depuis  quel¬ 
ques  années,  dans  le  traitement  de  certaines  maladies  cutanées.  On  le 
prépare  aisément  par  le  procédé  suivant  :  On  introduit,  dans  une  cornue 
munie  d’un  récipient,  un  mélange  intime  d’une  partie  d’arsenic  et  de 
cinq  parties  d’iode  finement  pulvérisé  ;  on  chauffe  jusqu’à  fusion,  et  l’on 
distille  ensuite  au  bain  de  sable;  l’iodure  se  sépare  ainsi  de  l’arsenic  en 
excès.  On  le  prépare  aussi  par  voie  humide  en  faisant  digérer  au  bain- 
marie  les  mêmes  proportions  des  deux  substances  précédentes  avec  trente 
parties  d’eau,  et  soumettant  à  l’évaporation  la  liqueur  décantée  et  limpide. 
Il  se  forme  des  cristaux  rouges  d’iodure  d’arsenic. 

Ce  corps  est  solide,  sous  forme  de  lamelles  brillantes  d’un  rouge  clair  ; 
il  est  fusible  et  volatil  sans  décomposition.  11  est  soluble  dans  l’eau,  mais 
une  longue  digestion  dans  ce  liquide  le  décompose  en  acide  iodhydrique 
et  oxydo-iodure  d’arsenic. 

On  le  prescrit  en  pommade  à  l’extérieur  et  en  pilules  à  l’intérieur. 
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Pilules  d’iodure  ([arsenic.  (D'  Thomsos.) 

lodure  d’arsenic . .  5  centigr. 

Extrait  de  ciguë . 1  gram. 

Pour  50  pilules.  Chaque  pilule  renferme  1  milligramme  d’iodure  d’ar¬ 
senic. 

Arsénite  de  potasse.  —  Les  combinaisons  de  l’acide  arsénieux  avec  la 
potasse  sont  incristallisables  et  assez  mal  définies.  Ce  qui  est  certain, 
c’est  que  l’acide  arsénieux  se  dissout  plus  facilement  dans  les  solutions 
alcalines  que  dans  l’eau  pure,  et  qu’en  médecine,  on  utilise  sous  le  nom 
(l’arsénite  de  potasse  une  liqueur  faite  dans  ces  conditions.  La  formule  la 
plus  employée  est  connue  sous  le  nom  de  liqueur  de  Fowler. 

liqueur  de  Fowler. 


Acide  arsénieux  pulvérisé .  10  gramm. 

Carbonate  de  fer  pur .  10 

Eau  distillée . 1000 


Toutes  ces  substances,  introduites  dans  un  ballon  de  verre  ou  une 
capsule  de  porcelaine,  sont  portées  à  l’ébullition  jusqu’à  dissolution  com¬ 
plète.  Après  refroidissement,  on  ajoute  :  alcoolat  de  mélisse  composé, 
52  grammes,  et  l’on  ajoute  une  quantité  d’eau  telle  que  la  solution  entière 
pèse  exactement  1000  grammes,  et  contienne,  en  conséquence,  1  pour  100 
d’acide  arsénieux. 

Biarséniate  dépotasse,  KO,  AsO%  2HO.  —  L’^arséniate  neutre  de  po¬ 
tasse  est  déliquescent  et  incristallisable,  et,  pour  ce  motif,  exclu  avec 
juste  raison  de  l’emploi  médical.  L’arséniate  acide  ou  biarséniate  cris¬ 
tallise  facilement  en  gros  cristaux  prismatiques,  inaltérables  à  l’air,  et 
s’emploie  seul  dans  la  thérapeutique.  On  le  prépare  en  divisant  en  deux 
portions  égales  une  certaine  quantité  d’acide  arsénique,  saturant  la  pre¬ 
mière  portion  par  du  carbonate  de  potasse,  et  ajoutant  ensuite  la  portion 
mise  en  réserve  ;  par  l’évaporation  et  le  repos,  il  se  dépose  des  cristaux 
de  biarséniate  de  potasse.  On  le  prépare  également  en  chauffant  dans 
un  creuset  fermé  ou  une  cornue  de  terre,  jusqu’à  cessation  de  tout  déga¬ 
gement  gazeux,  un  mélange  intime  de  parties  égales  d’acide  arsénieux  et 
de  nitrate  de  potasse.  La  masse  qui  en  résulte,' étant  dissoute  dans  l’eau 
bouillante  et  filtrée,  laisse  déposer  le  biarséniate,  qu’on  purifie,  s’il  y  a 
lieu,  par  une  nouvelle  cristallisation. 

Arséniate  de  soude  2NaO,  HO,  AsO^  -+-  26HO.  —  L’arséniate  acide 
de  soude  est  incristallisable,  tandis  que  l’arséniate  neutre  cristallise  faci¬ 
lement.  C’est,  comme  on  le  voit,  l’inverse  de  ce  qui  a  lieu  pour  les  sels 
de  potasse.  L’arséniate  neutre  de  soude  est  le  seul  employé  en  médecine. 
Il  cristallise  en  gros  prismes  hexagonaux,  très-solubles  dans  l’eau.  Le 
meilleur  moyen  de  le  préparer  consiste  à  saturer  complètement  avec  du 
carbonate  de  soude  une  solution  concentrée  d'acide  arsénique.  Par  l’éva¬ 
poration  et  le  refroidissement,  le  sel  cristallise. 

Le  biarséniate  de  potasse  et  l’arséniate  de  soude  sont  employés  tous 
les  deux  dans  le  traitement  des  fièvres  intermittentes,  de  quelques  mala¬ 
dies  cutanées,  et  aussi  contre  l’asthme  chronique. 
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Liqueur  de  Pearson. 

Arséniate  de  soude  cristallisé . . .  5  ceiiligr. 

Eau  distillée . 50  gramm. 

Cigaretles  arsenicales.  Trocssead.) 

Arséniate  de  soude .  1  gramm. 

Eau  distillée . '. . 15 

Mouillez  avec  cette  solution  une  quantité  de  papier  assez  grande  pour 
faire  vingt  cigarettes  ;  séchez  et  pliez.  Ces  cigarettes  sont  recommandées 
dans  l’asthme,  les  affections  du  larynx  et  les  catarrhes  chroniques. 

Le  biarséniate  de  potasse  et  l’arséniate  de  soude  sont  bien  loin  de 
renfermer  la  même  proportion  d’arsenic.  Le  sel  de  potasse  renferme 
55  pouf  100,  et  le  sel  de  soude,  25  pour  100  d’arsenic  compté  à  l’état 
d’acide  arsénieux.  Il  importe  beaucoup  de  tenir  compte  de  ce  fait  dans 
la  posologie  de  ces  deux  médicaments.  La  grande  quantité  d’eau  de  cris¬ 
tallisation  renfermée  dans  l’arséniate  de  soude  cristallisé,  est  la  princi¬ 
pale  cause  de  cette  différence. 

Arséniate  d’ammoniaque  2Azff,  AsO®,  4-  6H0.  —  Ce  sel  se  prépare 
comme  le  précédent,  en  remplaçant  le  carbonate  de  soude  par  le  car¬ 
bonate  d’ammoniaque  ou  l’ammoniaque  caustique.  Pendant  l’évaporation, 
il  convient  de  remplacer  dans  ce  liquide  bouillant  l’ammoniaque,  au 
fur  et  à  mesure  qu’elle  se  dissipe. 

C’est  un  sel  blanc,  cristallisant  en  prismes  rhomboïdaux  efflorescents 
très-solubles  dans  l’eau. 

Il  est  spécialement  usité  dans  le  traitement  des  maladies  de  peau,  et 
renferme  45  pour  100  d’arsenic,  compté  à  l’état  d’acide  arsénieux. 

Arséniate  de  fer.  —  Le  sulfate  de  protoxyde  de  fer,  ainsi  que  le  per- 
sulfate  ou  le  perchlorure  de  fer,  donnent  par  double  décomposition,  avec 
l’arséniate  de  soude,  deux  sels  de  fer  différents  ;  le  premier,  c’est  l’arsé- 
niate  de  protoxyde  de  fer,  et  le  second,  l’arséniate  de  sesquioxyde  de  fer. 
Ainsi  que  tous  les  protosels  de  fer,  l’arséniate  de  protoxyde  de  fer  se  sur¬ 
oxyde  à  l’air  et  varie  constamment  de  composition,  tandis  que  le  second 
est  inaltérable.  Il  nous  semblerait  plus  rationnel  de  faire  usage  de  ce 
dernier.  On  les  conseille  pour  combattre  les  affections  cancéreuses  et  les 
dartres  ulcérées. 

Pilules  d' arséniate  de  fer. 

Arséniate  de  fer . 15  centigr. 

Entrait  amer . . . .  Q.  S. 

Pour  50  pilules. 

Tous  les  composés  de  l’arsenic  sont  doués  d’un  pouvoir  toxique  redou¬ 
table,  et  les  plus  solubles,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  sont  les  plus 
rapidement  vénéneux. 

Beezelius,  Traité  de  chimie  minérale,  végétale  et  animale.  Paris,  1847.. 

SoDBEiEAK,  Traité  de  pharmacie  théorique  et  pratique.  Paris,  1857. 

Gieardi.v,  Leçons  de  chimie  élémentaire.  Paris,  1860. 

Peiodze  et  Frerï,  Traité  de  chimie  générale,  analytique,  industrielle  et  agricole,  Paris,  1861. 
•lournal  de  chimie  pure  et  appliquée  et  Journal  de  pharmacie  et  de  chimie  [passtm). 

Z.  Roüssin. 
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Thérapeutique.  —  Les  anciens,  sous  le  nom  d’arsenic,  désignaient  l’or- 
piment,  l’un  des  sulfures  de  ce  métal.  Depuis  longtemps,  et  de  nos 
jours,  on  désigne  sous  le  nom  collectif  d’arsenic  l’acide  arsénieux  et 
quelquefois  l’arsenic  métallique.  Hippocrate  ne  paraît  l’avoir  employé 
que  pour  usage  externe  ;  Dioscoride  est,  dit-on,  le  premier  qui  traite 
(le  ses  préparations.  On  trouve  des  indices  de  son  emploi  dans  Pline, 
Celse,  Galien  et  Cœlius  Aurelianus.  Les  Arabes,  Rhazès,  Avicenne,  etc., 
vantent  l’arsenic.  Au  quinzième  et  au  commencement  du  seizième  siècle, 
il  n’en  est  guère  question  que  comme  moyen  topique.  Ce  n’est  qu’au 
dix-septième  siècle  qu’on  commence  timiciement  à  essayer  son  usage 
interne.  Au  siècle  dernier  parurent  plusieurs  écrits  pour  signaler  ses 
vertus  fébrifuges,  mais  l’opposition  violente  de  Stôrk  en  arrêta  la  pro¬ 
pagation.  Vers  la  même  époque,  les  observations  de  Fowler  et  d’autres 
médecins  anglais  fournirent  déjà  des  résultats  dignes  d’attention.  Le 
véritable  historien  de  la  thérapeutique  arsenicale  est  Harless.  Sa  savante 
monographie  résume  fidèlement  tout  ce  qui  avait  été  publié  jusque-là  sur 
l’arsenic,  et  essaya  de  le  réhabiliter  dans  l’opinion  des  médecins.  Cette 
réhabilitation  fut  plus  tardive,  et  c’est  avec  les  travaux  de  Boudin,  Biett, 
Gibert,  Trousseau,  Aran,  Bazin,  Fremy,  A.  Hardy,  Millet,  Massart, 
Sistach,  Charles  Isnard  (de  Marseille),  etc.,  que  l’arsenic  prend  une  place 
prépondérante  dans  la  thérapeutique  médicale. 

Pbarmaco-dynamlfiae.  —  Il  faut  séparer  l’action  locale  et  topique 
de  l’agent  médicamenteux,  de  son  effet  général  et  consécutif  à  l’ab¬ 
sorption.  Les  composés  arsenicaux,  appliqués  sur  les  tissus,  les  irritent 
vivement  et  peuvent,  s’ils  sont  concentrés,  les  détruire.  Cet  effet  local  a 
été  le  plus  anciennement  observé,  et  mis  à  profit  déjà  par  Hippocrate, 
comme  moyen  escharotique.  Depuis  lors  ce  mode  d’emploi  n’a  cessé 
d’avoir  cours  dans  les  maladies  externes  sous  des  noms  et  des  formes 
bien  divers.  La  cautérisation  arsenicale  a  des  allures  spéciales  ;  contrai¬ 
rement  à  la  plupart  des  caustiques,  il  ne  semble  donner  aucun  résultat 
sur  le  cadavre,  et  par  conséquent  mettre  en  jeu  les  forces  organiques.  Il 
momifie  et  dessèche  les  tissus  et  les  pénètre  profondément.  Sous  forme 
pulvérulente,  l’arsenic  en  contact  sur  la  peau  produit  une  irritation  spé¬ 
ciale,  qui  se  traduit  par  des  éruptions  érythémateuses,  papuleuses,  vésicu- 
leuses  et  pustuleuses,  susceptibles  de,  former  des  ulcérations  ou  des 
croûtes.  Ces  lésions  cutanées  se  retrouvent  chez  les  ouvriers  qui  manient 
les  préparations  arsenicales,  et  en  particulier  le  vert  de  Schweinfurt.  Elles 
ont  été  décrites,  dans  ces  derniers  temps,  par  Blondel,  A.  Chevallier,  Beau- 
grand,  Vernois,  Follin,  Imbert  Gourbeyre  et  Bazin. 

A  l’intérieur^  il  faut  distinguer  d’abord  la  dose  physiologique  de  l’in¬ 
gestion  toxique.  Celle-ci,  par  la  profonde  perturbation,  et  quelquefois 
par  la  mortelle  atteinte  qu’elle  porte  à  l’organisme,  ne  peut  plus  servir 
de  base  pour  évaluer  l’action  pharmaco-dynamique  et  déterminer  l’indi¬ 
cation  thérapeutique.  C’est  donc  moins  à  la  toxicologie  ét  à  ses  expé¬ 
riences  qu’à  la  clinique  et  à  ses  résultats,  que  nous  devons  emprunter  le 
tableau  de  l’action  physiologique;  Celle-ci  varie  avec  la  dose.  On  peut 
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dire  qu’à  moins  de  1  centigramme  à  1  centigramme  1/2,  l’effet  local  de 

l’acide  arsénieux  sur  les  voies  digestives  est  nul  à  peu  près. 

A  dose  plus  forte,  2  centigrammes,  la  soif  augmente  ainsi  que  l’ap¬ 
pétit,  les  digestions  sont  plus  rapides,  il  y  a  une  légère  excitation  du 
pouls  et  de  la  chaleur,  et  une  certaine  légèreté  dans  les  mouvements  et 
dans  la  respiration.  Si  cette  dose,  ou  même  une  plus  faible,  est  continuée 
pendant  plusieurs  semaines,  l’action  est  plus  sensible  et  déjà  quelque 
peu  perturbatrice.  Les  expériences  de  Harless  les  résument  fidèlement. 
Il  fit  prendre  à  des  adultes  en  santé,  depuis  un  douzième  de  grain 
{0s'',004)  jusqu’à  un  tiers  de  grain  (Os^OlS);  les  effets  furent  les  sui¬ 
vants  :  sentiment  d’ardeur  à  la  gorge,  soif  avec  augmentation  marquée 
de  l’appétit;  évacuations  alvines  plus  fréquentes,  quelquefois  consti- 
[)ation;  augmentation  de  la  température  générale,  de  la  sécrétion  uri¬ 
naire  et  de  la  transpiration,  élévation  du  pouls,  sorte  de  fièvre  rémit¬ 
tente  sans  type  régulier. 

Fowler  alla  plus  loin  encore  :  il  put  sans  danger  élever  les  doses  que 
n’avait  point  dépassées  Harless  ;'  il  traitait  des  malades,"et  on  sait  que  l’or¬ 
ganisme  malade  est  plus  tolérant  pour  les  médicaments  que  l’bomme 
sain.  Il  administra  l’acide  arsénieux  depuis  la  dose  de  0s'',025  jusqu’à 
celle  de  Ob^OSS.  Citons  ses  propres  paroles,  car  Fowler  était  aussi  précis 
que  véridique  :  «  J’ai  expérimenté,  dit-il,  ma  solution  dans  plus  de  trois 
cent  vingt  cas  contre  diverses  maladies,  et  j’en  ai  soigneusement  observé 
les  effets.  Plus  d’un  tiers  des  malades  ont  eu  des  nausées,  près  d’un  tiers, 
le  ventre  libre,  et  environ  un  tiers,  des  tranchées.  Les  vomissements, 
les  purgations,  les  enflures  étaient  rares  en  comparaison  des  effets  pré¬ 
cédents,  et  leur  développement  avait  lieu  dans  l’ordre  où  je  les  ai 
mentionnés.  »  Pour  Fowler,  ces  effets  étaient  désirables  et  normaux.  Il  les 
appelait  operative  effects,  qu’on  pourrait  traduire  par  effets  physiolo- 
(jiques  (Flandin) .  Quand  ces  derniers  effets  survenaient,  il  suspendait  le 
médicament  ou  en  amoindrissait  la  dose.  La  plupart  des  observateurs  ont 
confirmé  ces  résultats  signalés  par  Harless  et  Fowler,  mais,  de  plus,  ils 
ont  constaté  un  sentiment  de  bien-être,  une  augmentation  des  forces 
musculaires,  un  embonpoint  notable  et  une  amélioration  marquée  dans 
le  faciès,  caractérisée  surtout  par  le  coloris  des  joues  et  le  brillant  des 
yeux. 

Passé  0b%05,  commence  l’action  toxique,  dont  la  violence  est  en  rap¬ 
port  avec  la  quantité  de  poison  introduit.  Lorsque  celle-ci  est  donnée  à 
dose  mortelle,  on  observe  la  série  des  phénomènes  que  Flandin  a  ré¬ 
sumés  ainsi  :  1“  effets  immédiats  ou  locaux  :  la  saveur  du  corps  toxique, 
l’érosion  ou  l’ustion  des  parties  touchées,  les  déjections  alvines  d’une 
couleur  spéciale  qui  rappelle  celle  du  sulfure  jaune  d’arsenic;  2°  les 
effets  physiologiques  généraux  :  l’oppression  des  forces,  l’accélération  et 
la  dépre-ssion  du  pouls,  la  soif,  la  suppression  de  l’urine,  l’abaissement 
de  la  température  vitale,  les  paralysies  partielles,  les  taches  livides,  etc. 

La  possibilité  d’un  manque  d’équilibre  entre  l’absorption  et  l’élimi¬ 
nation  proportionnelle  de  l’arsenic  introduit  à  petite  dose  n’est  pas  im- 
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probable  en  théorie  et  peut  se  rencontrer  en  pratique.  Ce  fut  la  question 
qui  fut  posée  aux  experts  dans  la  célèbre  affaire  Lacoste  ;  ce  fut  aussi 
le  reproche  que  Bardley  adressait  à  la  méthode  de  Fowler,  èn  disant 
«  qu’il  avait  cru  s’apercevoir  que,  comme  les  préparations  de  plomb, 
l’arsenic  s’accumule  dans  l’économie  et  y  produit  des  tranchées,  des 
vents  et  des  paralysies  des  membres.»  (Rayer.)  Dans  le  doute,  il  est  bon 
desesouvenirdecesparoles.il  résulte  d’ailleurs  des  analyses  chimiques 
que  l’arsenic  séjourne  très-longtemps  dans  les  organes,  et  que  plusieurs 
semaines  après  la  cessation  de  son  administration,  il  en  passe  encore 
dans  les  urines.  Pour  en  revenir  à  l’action  physiologique  de  l’arsenic, 
il  est  bon  de  rappeler  l’effet  produit  sur  l’homme  dans  certains  pays 
où  l’arsenic  est  consommé  à  titre  de  moyen  hygiénique.  Ce  sont  là  des 
expériences  faites  sur  une  grande  échelle,  et  si  singuliers  que  paraissent 
ces  faits,  des  témoignages  autorisés  ne  permettent  pas  de  les  révoquer  en 
doute.  Au  rapport  de  Tschudi,  confirmé  par  d’autres  médecins,  les  paysans 
styriens  et  ceux  de  la  basse  Autriche  se  servent  de  l’arsenic  comme  un 
stimulant  spécial  destiné  à  leur  procurer  :  1°  la  fraîcheur  et  l’embon¬ 
point  ;  2“  à  les  rendre  plus  légers  à  la  course,  en  facilitant  la  respiration 
pendant  la  marebe  ascendante.  D’après  les  récits  de  quelques  voyageurs, 
il  paraîtrait  que  l’usage  de  l’arsenic  serait  également  fréquent  en  Chine, 
et  qu’il  y  serait  fumé  mêlé  à  du  tabac.  Les  toxicophages  commencent  par 
de  faibles  doses  prises  longtemps  à  jeun,  et  finissent  ensuite,  par  une 
longue  habitude,  par  prendre  impunément  des  doses  considérables  d’acide 
arsénieux,  qu’on  n’estime  pas  à  moins  de  0e'',20  dans  les  vingt-quatre 
heures.  Non-seulement  cette  longue  intoxication  ne  se  révèle  chez  eux 
par  aucune  trace  de  cachexie,  mais  ils  paraissent  réellement  obtenir 
un  surcroît  de  vitalité  et  d’énergie  avec  les  apparences  d’une,  santé 
florissante.  11  paraît,  du  reste,  que  cette  pratique  est  depuis  longtemps 
usitée  chez  les  maquignons  et  chez  ceux  qui  entraînent  les  chevaux  pour 
le  commerce. 

La  suspension  brusque  de  l’usage  de  l’arsenic  est  souvent  suivie  d’un 
collapsus  et  d’un  affaiblissement  général  qui  peut  devenir  grave  et  même 
mortel.  Nous  serions  tenté  de  douter  de  ce  singulier  résultat,  si  Hepp, 
observateur  dans  lequel  nous  avons  la  plus  grande  confiance,  ne  nous  en 
avait  cité  un  exemple. 

Comment  finalement  agit  l’arsenic?  Sur  quels  organes  et  sur  quels 
appareils  porte-t-il  son  activité  ?  Nous  savons  qu’à  dose  forte  il  corrode 
les  parties  avec  lesquelles  il  est  mis  en  contact,  et  qu’introduit  dans  la 
circulation,  il  pénètre  dans  la  plupart  des  parenchymes  et  tend  à  s’é¬ 
chapper  par  les  principales  glandes.  Dans  ce  cas,  il  amène  une  pertur¬ 
bation  profonde  dans  les  appareils  vitaux,  en  paralysant  le  système  ner¬ 
veux  et  en  décomposant  le  sang. 

Mais,  à  dose  physiologique,  par  quel  mécanisme  justifie-t-il  de  son 
utilité  thérapeutique,  et  quel  est  le  rapport  entre  cette  propriété  primitive 
et  la  guérison  des  maladies?  Est-ce  par  son  action  stimulante  sur  le 
système  vasculaire  et  respiratoire?  Ou  bien  est-ce  par  un  effet  inverse 
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qu’il  ralentit  la  décomposition  en  diminuant  la  combustion  moléculaire, 
et  par  suite,  celle  de  la  graisse,  comme  l’induisent  Schmitt  et  Brett- 
schneidet  de  leurs  expériences?  Ils  ont  vu  que  l’addition  d’acide  arsé¬ 
nieux  dans  le  sang  préservait  longtemps  les  globules  de  la  putréfaction, 
et  que  l’acide  carbonique  exbalé  par  les  animaux  empoisonnés  par  ce 
corps,  diminuait,  malgré  la  rapidité  de  la  respiration.  D’un  autre  côté,  le 
même  professeur  Schmidt  et  son  élève  Stürzwage  croient  avoir  établi  par 
d’autres  expériences,  sur  les  poules  et  les  chats,  que  la  diminution  de 
l’exhalation  de  l’acide  carbonique  par  les  poumons,  et  de  l’urée,  par  les 
reins  est  une  preuve  de  la  diminution  de  la  décomposition  organique  qu’ils 
estiment  de  20  à  40  pour  100,  même  après  de  petites  doses  d’acide  arsé¬ 
nieux. 

Ce  sont  là  des  données  tout  à  fait  insuffisantes  pour  résoudre  la  ques¬ 
tion  et  pour  rationnaliser  l’indication  thérapeutique.  Celle-ci,  jusqu’à 
nouvel  ordre,  et  pour  l’immense  majorité  des  cas,  ne  peut  se  formuler 
que  par  l’expression  vague  à’action  altérante,  et  ne  peut  se  baser  encore 
que  sur  l’expérience  empirique,  c’est-à-dire  sur  la  clinique.  C’est  donc  à 
elle  que  nous  allons  laisser  la  parole. 

Emploi  tbérapentiane  à  l’intérlenr.  —  Fièvres  intermittentes. 
—  L’usage  de  l’arsenic,  dans  le  traitement  des  fièvres  intermittentes, 
quoique  vaguement  indiqué  dans  quelques  auteurs,  ne  peut  réellement 
dater  scientifiquement  que  du  travail  d’Adrien  Slevogt,  professeur  à  léna 
(1700),  suivi  peu  de  temps  après  de  celui  de  Melchior  Frick,  médecin 
à  ülm.  L’un  et  l’autre,  appuyés  sur  des  faits  positifs  et  sur  une  longue 
expérience,  proclamèrent  l’arsenic  le  fébrifuge  par  excellence.  Vers  la  fin 
du  siècle  (1785),  les  deux  Plenciz  complétèrent  la  réputation  fébrifuge  de 
l’arsenic  ;  mais  leurs  travaux,  par  suite  des  violentes  attaques  de  StÔrk, 
restèrent  longtemps  sans  influence  sur  les  autres  praticiens. 

Pendant  ce  temps,  Fowler,  en  Angleterre,  poursuivant  les  mêmes  re¬ 
cherches  par  une  expérimentation  aussi  savante  que  précise,  popularisait 
cette  médication  dans  son  pays,  par  une  publication  restée  célèbre. 
Robert  Willan  et  Richard  Pearson  expérimentèrent  dans  la  même  voie  et 
publièrent  des  résultats  semblables.  Quelques  médecins,  chez  nous, 
Valentin,  Desgranges,  Fodéré,  etc.,  eurent  connaissance  des  expériences 
anglaises  et  cherchèrent  à  les  contrôler.  Harless  y  contribua  puissam¬ 
ment.  Soit  que  les  doctrines  de  Broussais  fissent  une  diversion  contraire, 
soit  l’heureuse  découverte  du  sulfate  de  quinine,  l’admission  de  l’arsenic 
dans  la  thérapeutique  française  ne  se  fit  que  par  une  porte  extrêmement 
étroite.  Ce  fut  J.  Ch.  M.  Boudin  qui  fit  revivre  cette  médication  parmi 
nous,  tant  par  les  faits  très-nombreux  que  sa  position  de  médecin  mili¬ 
taire  lui  permit  d’observer  en  France  et  en  Afrique,  que  par  la  méthode 
et  les  règles  précises  auxquels  il  soumit  l’administration  de  ce  médicament. 
Depuis  lors,  nos  académies  et  nos  hôpitaux  furent  le  théâtre  de  nombreuses 
discussions  et  observations  sur  ce  point  de  thérapeutique.  Ajoutons  que 
les  résultats  signalés  par  Boudin  furent  confirmés  par  ceux  d’un  grand 
nombre  de  praticiens,  parmi  lesquels  il  suffit  de  rappeler  Teissier,  à 
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Lyon;  F.  C.  Maillot,  à  Lille;  Vaulpré  et  Travail,  dans  les  marais  de  la 
Bresse;  Portafax,  en  Corse;  Rouis,  en  Algérie;  Millet,  à  Tours,  etc. 

Jetons  un  coup  d'œil  analytique  sur  les  résultats  fournis  par  les  prin¬ 
cipaux  parrains  de  la  médication  arsenicale.  Les  deux  Plenciz  l’admi¬ 
nistrèrent,  à  l’hospice  des  Orphelins  à  Vienne,  à  des  milliers  de  malades 
atteints  de  fièvre  tierce  et  quarte,  et  quoiqu’ils  portassent  la  dose  d’acide 
arsénieux  à  la  quantité  considérable  de  0,02  à  0,05,  jamais,  disent-ils, 
ils  ne  virent  d’accidents  et  rarement  des  insuccès. 

Cette  réussite  si  constante  et  cette  innocuité  si  édifiante  nous  sont 
quelque  peu  suspectes,  surtout  après  les  résulats  énoncés  avec  autant  de 
précision  que  de  conscience  par  Thomas  Fowler,  qui,  sur  240  malades 
atteints  de  fièvre  intermittente,  n’obtint  que  171  guérisons  parfaites; 
45  résistèrent  à  ce  moyen  et  cédèrent  au  quinquina  ;  42  ne  purent  être 
guéris,  faute  de  s’être  soumis  complètement  au  traitement.  Mais  il  y  a 
plus,  Fowler  avoue  que  la  plupart  de  ses  malades  ne  purent  être  guéris 
qu’après  avoir  éprouvé  une  série  de  symptômes  qu’il  appelle  opérative 
effects  ou  action  physiologique,  et  qui  constituent  pour  nous  comme  pour 
Rayer  qui  les  rapporte  de  véritables  symptômes  toxiques.  En  effet,  la  plu¬ 
part  des  malades  éprouvèrent  des  nausées  et  des  diarrhées  avec  coliques, 
et  beaucoup  eurent  en  sus  des  vomissements,  des  tremblements,  des  bouf- 
Bssures  du  visage,  quelquefois  même  des  paralysies,  sans  cependant  qu’il 
mentionne  des  accidents  mortels. ^Néanmoins  il  est  constant  que  Fowler 
a  guéri  beaucoup  de  fièvres  intermittentes,  et  ses  succès  sont  d’autant 
plus  probants  qu’ils  portent  en  général  sur  des  fièvres  rebelles.  L’on  com¬ 
prend  d’autant  mieux  la  satisfaction  qu’il  en  éprouve,  qu’à  cette  époque 
le  quinquina  en  poudre  ou  en  décoction  formait  la  seule  médication  rivale, 
médication  toujours  dégoûtante  et  assez  souvent  encore  trompeuse.  Fow¬ 
ler  réservait  le  quinquina  pour  les  cas  de  rechute.  11  donnait  sa  solution 
à  la  dose  moyenne  de  42  gouttes  trois  fois  par  jour,  mais  il  arrivait 
quelquefois  jusqu’à  25  (0,025);  il  continuait  ordinairement  le  traitement 
pendant  cinq  jours. 

Rayer  a  cherché  à  contrôler  les  résultats  de  Fowler  ;  il  en  a  constaté 
l’exactitude,  mais  il  a  reculé,  comme  autrefois  Stock,  devant  les  inconvé¬ 
nients  signalés  par  Fowler  lui-même,  et  il  est  revenu  alors  à  des  doses 
plus  faibles ,  le  résultat  thérapeutique  obtenu  par  Rayer  a  été  plus  faible 
aussi.  Boudin  a  traité  par  l’arsenic,  dans  les  hôpitaux  militaires  de  Mar¬ 
seille,  de  Versailles  et  de  Bordeaux,  un  nombre  de  fièvres  intermittentes 
qui  s’élève  à  l’énorme  chiffre  de  4000,  et  tel  a  été,  selon  lui,  le  résultat, 
qu’il  affirme  n’avoir  pas  eu  besoin  de  recourir  une  seule  fois  au  sulfate 
de  quinine  depuis  la  fin  de  l’année  1843  ;  résultat  bien  supérieur,  comme 
on  le  voit,  à  ceux  de  FoAvler. 

Ce  résultat.  Boudin  l’attribué  à  ce  qu’il  appelle  sa  méthode,  qui  a  pour 
but  d’amener  la  tolérance  du  médicament  à  des  doses  inconnues  jusqu’a¬ 
lors.  Cette  méthode  se  formule  par  des  règles  nombreuses,  peut-être 
même  minutieuses,  quelquefois  obscures,  dont  nous  n’énoncerons  ici  que 
les  principales. 
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Le  but  capital  à  atteindre,  c’est  d’amener  la  tolérance  d’une  plus  grande 
quantité  de  médicament.  A  cet  effet,  on  doit  :  1“  ouvrir  le  traitement  par 
un  vomitif,  pour  peu  qu’il  y  ait  diminution  dans  l’appétit.  Quand  la  fièvre 
est  coupée  on  revient  au  vomitif  pour  peu  que  l’appétit  tarde  à  se  mani¬ 
fester;  2“  procéder  par  doses  fractionnées,  s’arrêter  deux  heures  avant  le 
moment  présumé  de  l’accès,  et  proportionner  la  dose  au  génie  spécial  des 
fièvres,  lequel  varie  suivant  les  lieux,  les  saisons,  les  individus,  etc.  (Cette 
règle  nous  paraît  aussi  facile  à  poser  que  difficile,  pour  ne  pas  dire  im¬ 
possible,  à  exécuter.)  3"  On  doit  donner  l’acide  arsénieux  tous  les  quarts 
d’heure  par  milligramme  ou  demi-milligramme,  et  profiter  de  la  tolérance 
du  début  pour  élever  le  plus  possible  la  dose.  On  diminuera  graduellement 
à  mesure  que  baisse  la  tolérance.  On  peut,  dans  ce  cas,  prendre  la  voie 
du  rectum,  qui  supporte  souvent  0,05  et  0,10  d’acide  arsénieux.  4“  Pro¬ 
portionner  la  durée  du  traitement  à  l’ancienneté  de  la  maladie,  de  huit 
jours  à  cinquante  et  même  plus.  ,5°  Faire  usage  d’une  alimentation  sub¬ 
stantielle  et  abondante,  sans  autre  limite  que  l’appétit,  vin  généreux,  exclu¬ 
sion  de  boissons  aqueuses. 

Cette  pratique,  par  laquelle  Boudin  a  pour  but  de  substituer  une  espèce 
de  diathèse  arsenicale  à  la  diathèse  paludéenne,  à  supposer  qu’elle  exige 
réellement  autant  de  soins  minutieux,  nous  paraît  bien  compliquée  pour 
devenir  vulgaire,  et  trop  savante  dans  quelques  points  pour  le  niveau  or¬ 
dinaire  des  praticiens.  S’il  était  vrai  que  par  des  procédés  plus  simples 
l’arsenic  ne  pût  guérir,  on  continuerait  à  recourir  à  la  quinine,  qui 
n’exigé  pas  autant  de  façons. 

Quant  à  la  tolérance,  nous  sommes  étonné  d’entendre  Boudin  dire  que 
beaucoup  de  malades  supportent  parfaitement  0,05  au  début  du  traite¬ 
ment.  Il  est  vrai  que  cette  tolérance  cesse  au  bout  de  quelques  jours,  c’est 
ce  que  Fauteur  attribue  à  la  cessation  de  la  fièvre.  Lui-même  en  a  toléré 
0,10  étant  malade,  tandis  qu’à  l’état  de  santé  0,02  seulement  ont  déter¬ 
miné  des  symptômes.  Quant  à  la  dose  à  laquelle  s’arrête  Boudin,  cela  nous 
paraît  difficile  à  fixer,  puisqu’elle  doit  être  déterminée  par  le  génie  spécial 
des  fièvres,  et  que  ce  génie  spécial  nous  paraît  une  indication  bien  vague. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  n’est  heureusement  pas  nécessaire  d’apporter 
tant  de  façons  à  la  médication  arsenicale,  et  ses  succès  n’ont  pas  été  moins 
réels  entre  les  mains  d’autres  praticiens.  Ajoutons  que  les  récidives  parais¬ 
sent  plutôt  moins  fréquentes  après  F  arsenic  qu’après  le  sulfate  de  quinine  ; 
que  la  cachexie  paludéenne  semble  mieux  céder  au  premier  qu’au  second,  et 
qu’enfin,  à  titre  de  prophylactique,  la  médication  arsenicale  semble  mieux 
réussir  aux  habitants  des  pays  marécageux  que  l’alcaloïde  du  quinquina. 

Millet,  de  Tours,  a  présenté  une  statistique  de  574  malades  atteints  de 
fièvres  intermittentes  à  type  quotidien,  tierce  et  quarte.  Sur  ce  nombre  il 
compte  342  guérisons  et  50  insuccès,  soit  14  pour  100.  L’auteur  se  de¬ 
mande  si  le  sulfate  de  quinine  eût  donné  des  résultats  meilleurs  et  aussi 
beaux,  et  il  se  répond  négativement.  Cette  réponse  nous  paraît  un  peu 
absolue;  surtout  pour  le  pays  où  pratique  Fauteur  et  où  les  fièvres  ne 
paraissent  pas  très- rebelles.  Nous  nous  rapprochons  davantage  de  son 
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opinion  quand  il  attribue  à  l’acide  arsénieux  moins  de  récidives  qu’au  sul¬ 
fate  de  quinine.  L’auteur  donne  l'acide  arsénieux  à  la  dose  de  0,04  à  0,05 
de  gramme  d’emblée  dans  une  potion  vineuse  de  120  grammes,  par  cuille¬ 
rée  d’heure  en  heure..  C’est  pour  lui  une  dose  réfractée.  Il  dit  n’avoir  re¬ 
marqué  que  des  accidents  légers,  crampes  d’estomac,  nausées,  vomisse¬ 
ments,  etc.  A  lire  ses  observations,  ces  accidents  ne  nous  paraissent  pas 
avoir  été  aussi  inoffensifs.  L’auteur,  d’ailleurs,  rejette  le  vomitif  prescrit 
comme  indispensable  par  Boudin. 

En  1851,  Fremy,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris,  est  venu  publier  des 
résultats  de  sa  pratique  tout  à  fait  favorables  à  la  méthode  de  Boudin  : 
administrant  l’acide  arsénieux  à  la  dose  de  0,025  milligrammes  dissous 
dans  l’eau  distillée  étendue  de  vin  blanc,  il  a  pu  apprécier  la  constante 
innocuité  de  ce  médicament  et  son  efficacité  habituelle. 

Nous  ne  pouvons  que  mentionner  les  études  de  Charles  Isnard,  de  Mar¬ 
seille,  sur  l’emploi  de  l’acide  arsénieux  dans  les  fièvres  intermittentes. 

Nous  aurions  bien  voulu,  dans  cette  question,  qui  en  définitive  doit  se 
juger  par  la  pratique,  apporter  notre  contingent  d’expérience  à  sa  solu¬ 
tion,  mais  nous  exerçons  la  médecine  dans  une  ville  où  la  fièvre,  autrefois 
endémique,  a  disparu  à  peu  près  par  suite  d’améliorations  capitales  dans 
les  conditions  hygiéniques.  Cependant  il  existe  aux  portes  de  Strasbourg 
quelques  localités  tributaires  encore  de  cette  endémie,  notamment  celle 
où  est  située  la  colonie  pénitentiaire  d'Ostwald.  Nous  avons  prié  le  docteur 
Goldschmidt,  médecin  de  cet  établissement  et  esprit  très-judicieux,  de 
vouloir  bien  faire  quelques  expériences  thérapeutiques  sur  l’arsenic  com¬ 
paré  au  sulfate  de  quinine . 

L’expérimentation  a  porté  sur  120  malades,  dont  la  moitié  a  été  traitée 
par  le  sulfate  de  quinine  et  l’autre  par  l’acide  arsénieux.  Celui-ci  a  été 
donné  sous  la  forme  de  granules  de  0,005  et  à  la  dose  de  2  à  4  granules 
(0,01  à  0,02  par  jour).  Les  sujets,  qui  sont  tous  des  enfants  de  12  à  19 
ans  n’ont  éprouvé  aucun  effet  physiologique.  On  a  toujours  attendu  pour 
administrer  le  remède  que  la  fièvre  ait  eu  deux  accès. 

Quant  au  résultat  thérapeutique,  il  se  résume  dans  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1°  La  moyenne  des  accès  après  la  première  dose  est  de  2  pour  le 
sulfate  de  quinine  et  de  2,4  pour  l’acide  arsénieux. 

2°  L’acide  arsénieux  peut  être  administré  à  la  dose  journalière  de  0,02, 
même  à  des  enfants  de  12  ans.  Cette  dose  peut  être  continuée  sans  incon¬ 
vénient  pendant  plusieurs  jours  et  suffit  généralement  pour  couper  la  fièvre 
à  des  personnes  de  18  à  20  ans. 

5“  L’action  antifébrile  de  l’acide  arsénieux  est  presque  aussi  intense  que 
celle  du  sulfate  de  quinine,  mais  non  supérieure,  comme  le  prétendent  cer¬ 
tains  auteurs. 

4°  Dans  les  cas  rebelles,  il  est  bon  de  remplacer  l’un  des  médicaments 
par  l’autre  pour  obtenir  une  guérison  plus  prompte  et  plus  sûre. 

5“  Les  récidives  sont  les  mêmes,  qu’on  emploie  le  sulfate  de  quinine 
ou  l’acide  arsénieux. 
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Affections  intermittentes.  —  Fowler  dit  avoir  guéri  par  l’arsenic  beau¬ 
coup  de  névralgies  périodiques.  Son  travail  en  renferme  plusieurs  obser¬ 
vations  très-concluantes,  mais  dans  la  plupart,  il  faut  bien  le  dire,  les 
accidents  gastriques  produits  par  l’arsenic  établissent  une  compensation 
fâcheuse  dont  l’auteur  anglais,  nous  l’avons  vu,  n’avait  pas  l’habitude  de 
se  préoccuper.  De  nos  jours,  cette  médication  a  été  également  appliquée 
dans  ces  affections  pseudo-intermittentes  de  physionomie  diverse  et  sou¬ 
vent  de  caractère  obscur,  et  ordinairement  rebelles  aux  préparations 
quiniques.  C’est  ainsi  que  quatre  cas  d’accès  périodiques  de  caractère 
peu  accentué  et  de  forme  variable,  qui  avaient  résisté  au  sulfate  de 
quinine  (faits  aussi  peu  clairs  que  peu  concluants),  ont  été  guéris  par  le 
docteur  Lavirotte.  Nous  devons  mentionner  une  observation  intéressante 
de  névralgie  périodique  du  cœur,  très-grave  et  rebelle  à  la  quinine,  gué¬ 
rie  par  Garin,  de  Lyon,  par  l’acide  arsénieux.  Ce  fait  rappelle  celui  d’une 
angine  de  poitrine  guérie  par  le  même  moyen  par  Ed.  Alexander. 

On  peut  ranger  dans  la  même  catégorie  les  faits  de  manie  intermittente 
rapportés  par  Moreau,  de  Tours,  et  qui,  après  avoir  résisté  à  la  quinine,  à 
la  saignée  et  au  haschisch,  cédèrent  à  la  liqueur  de  Pearson  employée  en 
potion  à  la  dose  de  25  gouttes,  il  est  vrai,  avec  quelques  accidents  gas¬ 
triques. 

Tic  douloureux.  —  Cette  cruelle  affection,  qui  fait  le  désespoir  des  ma¬ 
lades  et  des  médecins,  devait  nécessairement  appeler  la  médication  arse¬ 
nicale.  Mais  si  Jenkinson  et  Hill  paraissent  avoir  eu  à  s’en  louer.  Rayer 
l’a  employé  sans  succès. 

Toux.  —  Millet,  de  Tours,  rapporte  la  guérison  rapide,  par  l’arsenic, 
d’une  toux  sèche  revenant  tous  les  soirs  à  la  même  heure,  et  d’un  urti¬ 
caire  à  type  tierce  également  périodique  pour  l’heure. 

Chorée.  —  Dans  cette  affection,  la  médication  arsenicale  a  été  mise 
également  à  contribution.  Elle  paraît  avoir  été  employée  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Alexander  dans  une  chorée  épileptiforme,  puis  par  Gird- 
lestone  (1806),  puis  enfin  par  Martin  (1815). 

Les  faits  publiés  par  Salter  en  1819  et  Gregory  en  1820,  attirent  sur¬ 
tout  l’attention.  Mais  c’est  particulièrement  ceux  de  Henochetde  Romberg 
qui  tendent  à  généraliser  la  médication  arsenicale  (1856).  Parmi  les  mé¬ 
decins  français,  L.B.  Guersant  anciennement,  et,  en  1856  etl859,Aran, 
ont  employé  avec  succès  l’arsçnic.  Sur  l’appel  de  ce  dernier,  H.  Roger  et 
Barthez  ont  fait  connaître  les  résultats  de  leur  expérience.  Le  premier 
signale  une  guérison  sur  deux,  et  le  second  trois  sur  cinq.  Depuis,  Willsir 
en  Angleterre,  Millet,  Ronzier-Joly  en  France,  Stohn  en  Allemagne,  ont 
également  publié  des  faits  favorables.  Enfin,  Long,  comparant  la  médica¬ 
tion  stibiée  à  la  médication  arsenicale  dans  la  chorée  à  l’hôpital  Sainte- 
Eugénie  (1860),  trouve  sept  guérisons  sur  douze  pour  l’émétique,  et  onze 
guérisons  .sur  onze  pour  l’arsenic. 

Nous  apporterons  à  l’appréciation  de  tous  ces  faits  quelque  réserve. 
Nous  y  sommes  encouragés  encore  par  le  jugement  du  docteur  Germain 
Sée,  dont  le  nom  fait  autorité  en  cette  matière,  et  sans  être  aussi  sévère. 
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nous  rappellerons  que,  selon  lui,  l’utilité  de  la  médication  arsenicale 
est  aussi  contestable  que  celle  de  la  plupart  des  autres  médicaments. 

Épilepsie.  —  C’est  encore  une  de  ces  affections  qui  autorisent  bien  des 
témérités.  Selon  Ed.  Alexander  et  Duncan,  le  résultat  aurait  été  favo¬ 
rable.  Harless  rapporte  deux  observations  peu  concluantes.  Rayer  a  échoué 
dans  deux  essais. 

Asthme  spasmodique.  —  Dans  cette  affection.  Rappel,  en  souvenir  de 
la  légèreté  de  respiration  des  arsénophages,  a  donné  la  liqueur  de  Fowler 
et  dit  s’en  être  bien  trouvé.  Trousseau  semble  partager  cette  bonne  opi¬ 
nion.  Il  a  depuis  introduit  dans  la  thérapeutique  de  l’asthme  la  méthode 
fumigatoire,  déjà  préconisée  par  Ettmùller.  Il  fait  imbiber  un  papier  non 
collé  d’une  solution  arsenicale  titrée,  de  manière  que  chaque  papier  des¬ 
séché  et  roulé  en  cigarette  renferme  0,05  d’arsénite  de  soude.  Le  malade, 
après  l’avoir  allumé,  doit  en  aspirer  lentement  la  fumée.  Troussèau  ne 
s’exprime  pas  très-catégoriquement  sur  l’efficacité  de  ce  procédé,  qu’il 
associe  d’ailleurs  à  d'autres  médications.  Millet,  de  Tours,  est  plus  explicite 
dans  sa  satisfaction,  mais  cet  auteur  nous  paraît  un  peu  trop  enclin  à 
l’optimisme  pour  ce  qui  concerne  l’arsenic. 

Coqueluche.  —  Le  même  médecin  préconise  l'arsenic  contre  cette  affec¬ 
tion,  et  prétend  lui  avoir  dû  de  nombreux  succès  dans  une  épidémie  qui 
a  régné  à  Tours  en  1861.  Sur  trente-six  enfants,  vingt-deux  ont,  dit-il,  été 
soulagés  après  huit  jours  de  traitement. 

Apoplexie  cérébrale.  —  Vanté  autrefois  comme  préservatif,  l’arsenic  a 
été  repris  par  Lamare-Picquot.  Selon  lui,  c’est  en  diminuant  le  cruor  et 
surtout  les  globules,  et  en  empêchant  ainsi  la  congestion  et  la  stagnation, 
qu’agirait  ce  médicament.  Peut-être  est-ce  plutôt  en  empêchant  la  dégé¬ 
nérescence  athéromateuse  et  par  suite  la  friabilité  des  capillaires  céré¬ 
braux,  que  s’expliquerait  ce  résultat.  Cette  action  anti-athéromateuse  de 
l’arsenic  paraît  assez  plausible,  mais  ce  qui  paraît  surtout  hors  de  doute 
c’est  son  efficacité  préservative  des  accidents  apoplectiques.  En  parlant 
de  l’action  de  l’arsenic  dans  les  congestions  en  général,  et  en  particulier 
dans  l’hypérémie  cérébrale,  nous  devons  mentionner  ici  l’opinion  de 
Cahen,  exprimée  dans  un  mémoire  récent,  dans  les  Archives  de  médecine 
(1865),  lequel,  en  préconisant  l’emploi  de  l’arsenic  dans  les  congestions 
sanguines,  pense  que  ce  médicament  agit  spécialement  sur  le  système 
capillaire  sanguin  par  l’intermédiaire  des  nerfs  appartenant  au  grand 
sympathique. 

Rhumatisme  chronique.  —  Par  quoi  ne  l’a-t-on  pas  guéri,  et  à  com¬ 
bien  de  médications  merveilleuses  n’a-t-il  point  aussi  résisté?  Si  Bardeley 
cite  trois  guérisons,  Bateman  cite  encore  plus  d’insuccès,  et  Rayer  est  peu 
édifié  par  ses  expériences.  Nous  ne  comprenons  l’emploi  de  cette  dangereuse 
médication  cjue  dans  ce  rhumatisme  chronique  généralisé  sur  toutes  les  pe¬ 
tites  articulations,  tel  que  celui  contre  lequel  Trousseau  et  Queneau  de  Mussy 
paraissent  l’avoir  employé  utilement.  Ce  dernier  a  employé  sur  une  grande 
échelle,  dans  le  rhumatisme  noueux,  les  bains  d’arséniate  de  soude,  et  en 
a  méthodisé  l’administration.  Dans  un  bain  de  30  degrés  centigrades,  il 
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fait  dissoudre  de  1  à  8  grammes  d’arséniate  sodique,  seul  ou  associé  à 
100  ou  150  grammes  de  carbonate  de  soude.  Les  bains  de  la  durée  de 
trois  quarts  d’heure,  pris  généralement  tous  les  jours,  et  au  nombre 
moyen  de  50,  avec  quelques  repos  intermédiaires,  ont  pour  effet  immé¬ 
diat  ordinaire  un  mieux  être  et  une  alacrité  particulières,  quelquefois  un 
picotement  à  la  peau,  voire  même  une  véritable  poussée,  souvent  aussi 
une  exacerbation  dans  les  douleurs,  exigeant  quelquefois  des  frictions 
calmantes.  Quant  à  l’effet  thérapeutique,  la  diminution  de  la  tuméfaction, 
le  retour  de  la  souplesse  et  du  mouvement,  sont  un  résultat,  sinon  con¬ 
stant,  du  moins  fréquent.  L’auteur  n’a  jamais  observé  d’effets  bien  con¬ 
statés  d’absorption.  Il  est  infiniment  probable  que  l’action  topique  agit 
seule  ici,  d’autant  plus  que  les  expériences  de  Parisot  (de  Nancy),  même 
celles  du  docteur  Willemin,  quoique  visant  à  un  résultat  opposé,  tendent 
à  prouver  que  les  agents  minéraux  dissous  dans  le  bain,  ne  s’absorbent 
pas.  D’ailleurs,  dans  le  cas  particulier,  le  docteur  Reveil  a  pris  des  bains 
contenant  120  grammes  d’arséniate  de  soude,  sans  en  trouver  trace  dans 
ses  urines. 

Diathèse  scrofuleuse.  —  Il  n’en  est  pas  de  même  ici,  l’action  recon¬ 
stituante  de  l’arsenic  à  petite  dose  et  la  stimulation  qu’il  exerce  sur  le 
système  artériel  et  lymphatique  permettent  d’attendre  des  effets  réels. 
Bouchut,  qui  l’a  employé  dans  ces  cas,  dit  «  que  c’est  un  des  meilleurs 
toniques  et  un  des  meilleurs  corroborants  que  l’on  puisse  trouver,  et  qu’il 
ne  devient  altérant  qu’à  haute  dose.  Sous  son  influence,  les  enfants  re¬ 
prennent  ordinairement  de  l’appétit,  des  foi’ces  et  de  la  couleur,  mais 
il  ne  guérit  que  là  où  la  diathèse  n’a  pas  entraîné  l’état  cachectique,  et 
lorsque  la  manifestation  locale  est  superficielle  et  bornée.  » 

Phthisie  pulmonaire.  —  On  a  voulu,  par  extension  de  l’indication  anti¬ 
scrofuleuse,  appliquer  de  tous  temps  l’arsenic  à  la  phthisie  pulmonaire; 
l’amélioration  de  l’état  général  est  la  seule  chose  que,  dans  certains  cas, 
il  soit  possible  d’en  attendre.  Nous  ne  croyons  pas  que  Varséniate  d’or, 
employé  par  le  docteur  Massart,  de  Napoléon-Vendée,  ait  donné  des  ré¬ 
sultats  plus  concluants. 

Bronchite  chronique.  —  La  réputation  légitime  des  eaux  du  mont  Dore, 
pour  la  guérison  de  cette  maladie,  plaide  puissamment  en  faveur  de  la 
médication  arsenicale,  lors  surtout  que  des  affections  cutanées  antérieures 
ou  concomittantes  en  font  l’élément  causal.  Bretonneau  et  Trousseau 
lui  rendent  également  bon  témoignage. 

Angines  granuleuses  et  en  général  pharyngites  herpétiques.  Elles  sont 
indiquées  par  le  docteur  Boudant,  de  Clermont,  comme  les  exemples  les 
plus  éclatants  de  l’efficacité  des  eaux  du  mont  Dore.  Le  docteur  Gaillard, 
de  Poitiers,  rend  également  témoignage  en  faveur  de  l’arsenic  dans  Tan- 
gine  herpétique. 

Maladies  de  la  peau.  —  Ce  sont  encore  les  Anglais  qui  lui  ouvrent  la 
porte,  et  d’abord  Girdle.stone,  qui  dit  avoir  employé  avec  succès  l’arsenic 
dans  le  prurigo,  le  psoriasis,  la  lèpre,  la  teigne.  Déjà  cet  auteur  remarque 
que  la  disparition  de  la  maladie  est  précédée  d’une  sorte  d’exacerbation. 
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caractérisée  par  de  la  rougeur  et  de  la  tuméfaction,  circonstance  notée 
plusieurs  fois  depuis  par  plusieurs  auteurs,  notamment  Devergie.  Dufaix, 
dans  le  temps,  l’a  déjà  vanté  dans  les  affections  squameuses,  et  récem¬ 
ment  un  médecin  du  Wurtemberg,  Diez,  a  publié  un  cas  d’ichthyose  con¬ 
génitale  traitée  par  l’acide  arsénieux  ;  mais  la  malade  mourut  de  diarrhée, 
quoiqu’elle  n’eût  pris  qu’un  seizième  de  grain  par  jour.  Nous  ne  relèverons 
pas  les  nombreux  cas  de  guérison  publiés,  et  concernant  toutes  les  affec¬ 
tions  cutanées  du  cadre  nosologique.  Willan,  Rush,  de  Philadelphie,  Ba- 
teman,  Fodéré,  Grippmaiin  et  une  multitude  d’autres  l’ont  vanté  dans  les 
dartres,  la  lèpre,  le  lichen,  le  prurigo,  l’eczéma,  le  pemphigus.  Parmi  les 
enthousiastes  absolus,  nous  pouvons  encor^  citer  le  docteur  Veiel,  qui, 
dans  son  établissement  spécial  des  maladif'  cutanées,  compte  les  guéri¬ 
sons  par  centaines,  et  sur  des  milliers-  de  cas  prétend  ne  pas  avoir  eu  un 
seul  accident,  et  ne  connaît  presque  pas  de»contre-indication.  En  regard 
de  ces  exagérations  aveugles  il  faut  citer  les  èxpérimentateurs  sans  parti 
pris,  et  à  leur  tête  Biett,  Gibert  et  surtout  Rayer.  Ce  dernier  élimine  d’a¬ 
bord,  comme  rebelles  à  l’arsenic,  les  affections  ëxanthémateuses,  bulleuses, 
le  prurigo,  la  lèpre  et  môme  le  psoriasis,  ce  qui  nous  paraît  injuste.  Il 
reconnaît  l’efficacité  de  la  médication  pour  V eczéma  chronique  en  général, 
pour  celui  de  l’anus,  des  bourses,  de  la  vulve  en  particulier.  Nous  y  ajou¬ 
terons  le  lichen  et  nous  maintenons  tout  particulièrement  le  psoriasis.  A 
propos  de  ce  dernier,  un  médecin  distingué  de  Vienne,  le  docteur  W'er- 
theim,  a  fait  connaître,  d’après  des  iccherches  histologiques  et  microgra¬ 
phiques,  que  cotte  affection  tiendrait  à  des  sporules  qui,  circulant  dans 
le  sang,  sont  éliminés  par  les  urines.  Ces  faits,  réunis  à  d’autres  ana- 
log  ues,  semblent  jeter  un  jour  particulier  sur  la  pathogénie  des  affections 
cutanées  comme  effet  parasitaire,  et  expliquent  en  particulier  l’efficacité 
de  l’arsenic  dans  un  grand  nombre  d’entre  elles. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  semblerait  que  l’arsenic  devrait 
être  employé  dans  la  plupart  des  maladies  chroniques  de  la  peau,  de 
nature  non  syphilitique;  c’est,  en  effet,  à  peu  près  la  pratique  des  méde¬ 
cins  de  l’école  de  Biett,  de  Gibert,  Devergie,  Cazenave;  mais  je  dois  ajouter 
que  l’indication  des  préparations  arsenicales  dans  le  traitement  des  affec¬ 
tions  cutanées  a  été  mieux  précisée  et  plus  restreinte  dans  ces  dernières 
années  sous  l’influence  des  études  ayant  pour  but  de  distinguer  les  ma¬ 
ladies  de  la  peau  suivant  leur  nature.  C’est  ainsi  que  Bazin  et  Hardy 
conseillent  surtout  l’arsenic  dans  les  maladies  dartreuses,  avec  cètte  dif¬ 
férence  cependant  que  le  dernier  applique  la  médication  arsenicale  à 
toutes  les  affections  dartreuses,  l’eczéma,  le  lichen,  le  pityriasis  et  le 
psoriasis,  à  la  condition  que  les  phénomènes  inflammatoires  locaux  soient 
dissipés,  tandis  que  Bazin,  combattant  ces  affections  par  l’arsenic  lors¬ 
qu’il  les  regarde  comme  de  nature  herpétique,  te  proscrit,  au  contraire, 
lorsqu’il  pense  qu'elles  sont  sous  la  dépendance  de  la  maladie  constitu¬ 
tionnelle  spéciale  qu’il  indique  sous  le  nom  d’arthritis,  maladie  contre 
laquelle  il  préconise  surtout  les  alcalins.  Outre  les  éruptions  dartreuses, 
Hardy  vante  encore  l’ansenic  dans  les  affections  nerveuses  de  la  peau. 
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dans  l’urticaire ,  bilans  l’hyperesthésie  cutanée  ;  il  a  obtenu  quelques 
succès  de  ce  médicament  dans  le  pemphigus  chronique,  mais  il  ne  l’em¬ 
ploie  pas  d^HS  l’acné,  qu’il  considère  comme  une  maladie  locale  des  folli¬ 
cules  sébads,  ni  surtout  dans  l’in^hyose,  véritable  difformité  de  la  peau 
que  rien  ne  peut  fal^e  disparaîtr'é;. 

Syphilis.  —  Ici  encore  l’empirisme  reçoit  les  démentis  de  la  clinique. 
Bunsen,  Bering,  Hettig,  nous  préconisent  l’arsenic  associé  au  bromure 
de  potassium,  qui  évideimsaent  ici  joue  le  premier  rôle,  et  de  plus  le 
diagnostic  syphilitique  esrfort  douteux.  Un  dermatologiste  anglais,  Hunt, 
s’est  donné  dans  les  derniefS"  temps  la  mission  de  contrôler  comparati¬ 
vement  le  mercure  et  l’afsenk.  B  va  sans  dire  que  le  premier  est  sorti 
triomphant  de  l’épreuve,  et*ie  le^  second  a  subi  une  défaite  complète. 

Cancer.  —  Ferons-nous  là  latiïentable  énumération  des  insuccès  de 
l'arsenic  en  présence  du  cancer. ^  -La  rage  seule  offre  un  tableau  plus  dé¬ 
solant  de  l’impuissance  thçi^peulique.  Nous  n’énumérerons  pas  tous  les 
succès  apocryphes  qui,  dep^iis  les  faits  de  Saint-Ildefont  (1775),  ont  été 
publiés.  Nous-mêmes  nous»  avons  expérimenté,  sans  aucun  résultat,  l’ar- 
séniate*de  cuivre.  Notre  opinion  peut  se  résumer  en  une  seule  proposi¬ 
tion,  à  savoir  :  que  les  prétendues  guérisons  du  cancer  reposent,  ou  sur 
un  manque  de  bonne  foi,  ou  sur  un  diagnostic  fallacieux,  confondant  la 
tumeur  épithéliale  avec  le  cancer  vrai.  Il  n’en  est  pas  de  même  de  l’ac¬ 
tion  topique  des  préparations  arsenicales  employées  comme  caustiques 
dans  certaines  tumeurs  cancéreuses.  Ici  l’efficacité  ne  saurait  être  niée,  et 
les  nombreuses  poudres  ou  pâtes  arsenicales,  connues  sous  le  nom  de 
Fuchs,  de  Rousselot,  de  frère  Côme,  à’Alliot,  comptent  chacune  des 
succès  réels,  probablement  dus  à  la  nature  épithéliale  des  tumeurs  en¬ 
levées. 

Albuminurie.  —  Dans  ces  cas  nous  ne  connaissons  à  l’arsenic  que  peu 
d’efficacité  ;  nous  savons  même  que  l’intoxication  arsenicale  provoque  la 
présence  de  l’albumine  dans  l’urine.  Nous  ne  trouvons  à  noter  parmi  les 
faits  de  guérison  qu’un  psoriasis  compliqué  A  albuminurie,  l’affection 
cutanée  guérit  complètement  sous  l’influence  des  préparations  arseni¬ 
cales,  l’albumine  disparut  en  grande  partie,  mais  non  complètement.  Ce 
fait  est  rapporté  par  le  docteur  Farr. 

Vers  intestinaux. —  I!  est  possible  que  l’arsenic  soit  efficace.  Mais  qui 
voudrait  employer  cette  dangereuse  médication  dans  une  affection  qui, 
sans  excepter  le  tænia,  guérit  sûrement  par  des  moyens  aussi  éprouvés 
qu’innocents.  Tout  au  plus,  contre  les  ascarides  vermiculaires  qui  résident 
dans  le  gros  intestin,  peut-on,  à  l’exemple  de  Trousseau,  employer  un 
lavement  de  1  à  5  milligrammes  d’arséniate  de  potasse  dans  200  grammes 
d’eau.  Ajoutons  que,  contre  la  trichine  l’arsenic,  a  complètement  échoué. 

Emploi  extérieur.  —  Son  usage  remonte  à  Hippocrate,  qui  em¬ 
ployait,  sous  le  nom  de  karikon  mou  et  de  karikon  sec,  les  sulfures  d’ar¬ 
senic  combinés  à  d’autres  substances.  D’autres  l’ont  employé  en  poudre, 
en  solutions,  en  pâtes  composées  de  la  manière  la  plus  bizarre.  En 
somme,  c’est  toujours  comme  moyen  destructif  et  modificateur  local 
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qu’il  a  été  mis  en  usage,  dans  les  tumeurs  hémorrhoïdaires,  les  verrues, 
les  excroissances,  les  végétations,  les  ulcères  rongeurs,  indurés,  tuber¬ 
culeux  ou  fongueux.  C’est  ainsi  que  Lanfranc  traitait  avec  son  fameux 
collyre  les  ulcères,  de  la  verge  et  Cullerier  les  chancres  du  palais  et  de  la 
bouche.  Dans  des  circonstances  analogues,  Tessier  mêlait  Tacide  arsénieux 
à  raille  parties  d’amidon.  Quant  aux  tumeurs  cancéreuses,  il  serait  fasti¬ 
dieux  d’énumérer  les  nombreuses  applications  que  les  pommades  arseni¬ 
cales  reçurent  dans  ces  affections,  depuis  Fuchs,  qui  s’en  servit  le  pre¬ 
mier  (1571),  jusqu’à  Dupuytren  et  Manec  qui  les  combinèrent  avec  le 
mercure. 

Dans  cette  longue  énumération  des  maladies  qu’on  a  traitées  par  l’ar¬ 
senic,  nous  avons  tâché  d’observer  le  rôle  d’historien  autant  que  celui  de 
critique,  nous  tenant  sous  ce  dernier  rapport  aussi  éloigné  d’un  engoue¬ 
ment  qui  nous  a  souvent  paru  excessif  que  d’une  dénégation  systématique. 
Dans  l’état  actuel  des  faits,  une  conclusion  absolue  et  même  approximative, 
.soit  dans  un  sens,  soit  dans  un  autre,  ne  nous  paraît  pas  possible,  d’autant 
que,  par  une  habitude  fâcheuse  pour  la  connaissance  de  la  vérité,  les 
observateurs  ont  plus  de  tendance  à  publier  les  succès  que  les  revers. 
C’est  une  raison  pour  que,  avant  de  terminer,  nous  montrions  encore  un 
instant  ce  coin  du  tableau. 

L’étude  des  faits  et  des  opinions  des  observateurs  impartiaux  porte  en 
effet  à  ces  conclusions  générales  que,  non-seulement  l’arsenic  reste  im¬ 
puissant  dans  un  grand  nombre  de  cas  où  d’autres  l’ont  vanté,  mais 
encore  que  des  accidents  fréquents  et  souvent  graves  accompagnent  par¬ 
fois  son  administration.  Déjà  nous  avons  parlé  des  irritations  gastriques, 
des  bouffissures,  des  tremblements  nerveux  et  des  paralysies  avoués  par 
Fowler  lui-même  ;  les  recueils  scientifiques  fourmillent  de  faits  concer¬ 
nant  les  divers  accidents  produits  par  la  médication  arsenicale.  Et  ici 
nous  ne  parlons  pas  seulement  des  empoisonnements  à  forte  dose,  mais  de 
simples  exagérations  de  la  dose  médicale.  Ebers,  de  Breslau,  signale  déjà 
les  effets  nuisibles,  tant  instantanés  que  consécutifs,  des  préparations 
arsenicales  prodiguées  dans  les  fièvres  intermittentes.  11  a  vu  dans  les 
hôpitaux  de  cette  ville  quantité  d’infortunés  dont  la  santé  était  à  jamais 
détruite  par  la  cachexie  toxique.  Orfila  et  Chaussier  ont  également  dé¬ 
crit  l’empoisonnement  lent  produit  par  plusieurs  doses  faibles  d’arsenic 
données  successivement.  Rayer  a  constaté  un  cas  d’impuissance,  et  un 
médecin  distingué,  le  docteur  Charcot,  en  1864,  a  fait  connaître  deux 
autres  faits  très-positifs  prouvant  cette  fâcheuse  influence.  Le  docteur 
Lachèse  a  publié  un  mémoire  rempli  de  faits  bien  propres  à  attirer  l’at¬ 
tention  des  médecins  qui  ne  craignent  point  de  recourir  à  trop  forte  dose 
à  l’administration  intérieure  et  prolongée  des  préparations  arsenicales. 
kY extérieur,  sur  une  surface  excoriée,  et  même  sur  des  tumeurs  étendues, 
l’arsenic  a  plus  d’une  fois  provoqué  des  accidents  d’intoxication  générale. 
Parmi  les  faits  nombreux  qu’on  pourrait  citer,  nous  rappelons  celui  re¬ 
laté  par  Gibert  d’un  mallieureux  qui  périt  à  l’Hôtel-Dieu,  en  1818,  en 
proie  à  tous  les  accidents  de  l’empoisonnement,  au  dixième  jour  de  l’ap- 
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plication  de  la  poudre  de  Roussclot  sur  un  ulcère  cancéreux  de  la  joue. 

Ces  faits,  et  beaucoup  d’autres  rapportés  par  divers  observateurs 
(Fernel,  Fabrice  de  Hilden,  Morgagni,  Roux,  Desgranges,  Dugas);  doivent 
être  rappelés  de  temps  en  temps  pour  inviter  à  la  prudence  ceux  qui 
administrent  l’arsenic  tant  à  l’intérieur  qu’à  l’extérieur.  R  va  sans  dire 
qu’ils  n’enlèvent  pas  leur  valeur  aux  faits  nombreux  et  positifs  qui  con¬ 
sacrent  cette  médication  héroïque. 

Deux  précautions  capitales  doivent  présider  à  l’administration  de 
l’arsenic  : 

La  première  consiste  à  s’assnrer  de  l’intégrité  et  de  la  solidité  des 
voies  gastriques  en  particulier  et  de  la  constitution  en  général. 

La  seconde,  à  surveiller  d’un  œil  attentif  les  effets  produits  tant  sur  les 
premières  voies  que  sur  l’organisme  tout  entier  et  à  s’arrêter  ou  à  res¬ 
treindre  la  dose  dès  que  surviennent  des  symptômes  d’irritation  gastrique 
ou  des  indices  de  cachexie  générale. 

Préparations  et  doses.  —  Un  grand  nombre  de  préparations  arse¬ 
nicales  ont  été  prônées  tour  à  tour,  mais  les  unes  n’ont  guère  été  em¬ 
ployées  que  par  leurs  inventeurs  et  les  autres  ont  été  presque  aussi  vite 
oubliées  qu’inventées,  ’frois  ou  quatre  préparations  seulement  ont  prévalu 
et  sont  entrées  dans  la  médication  courante. 

D’abord  Y acide  arsénieux,  substance  blanche  ou  jaunâtre,  pesante,  en 
masses  compactes  opaques  à  la  surface,  vitreuses  à  l’intérieur.  Soluble 
dans  104  parties  d’eau  et  dans  l'alcool,  on  la  donne  en  solution  aqueuse 
ou  sous  forme  de  granules,  à  la  dose  de  5  milligrammes  à  2  ou  3  centi¬ 
grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Il  fait  partie  de  la  poudre  du  frère 
Cosme  ou  de  Rousselot,  qui,  selon  le  Codex  est  composée  de  deux  parties 
de  cinabre  porphyrisé,  de  deux  parties  de  sang-dragon  et  d’une  partie 
d’acide  arsénieux.  Pour  se  servir  de  cette  poudre,  on  en  fait  au  moment 
de  l’usage  une  pâte  à  l’aide  d’un  peu  de  salive  ou  d’eau  gommée. 

Les  pilules  asiatiques  ou  arsenicales  sont  composées  de  5  centi¬ 
grammes  d’acide  arsénieux,  de  6  milligrammes  de  poivre  noir  pulvérisé, 
de  10  milligrammes  de  gomme  arabique,  plus  eau  commune  quantité 
suffisante  pour  faire  douze  pilules  [Codex] .  Il  y  a  donc  dans  chaque  pil- 
lule  un  peu  plus  de  4  milligrammes  d’acide  arsénieux.  Dose  ;  une  à  trois 
fois  par  jour. 

On  préfère  maintenant  substituer  à  ces  pilules  les  granules  d’acide 
arsénieux  qui  contiennent  exactement  1  milligramme  de  cette  substance 
par  granule,  ou  la  solution  arsenicale  de  Boudin  qui  sur  un  litre  d’eau 
renferme  1  gramme  d’acide  arsénieux.  Cette  dernière  préparation  a  été 
prescrite  d’emblée  par  Millet,  par  exemple,  à  la  dose  de  50  à  40  grammes 
équivalant  à  3  ou  4  centigrammes  d’acide  arsénieux  (pour  les  adultes). 

La  poudre  arsenicale  de  Boudin  est  composée  de  5  centigrammes  d’acide 
arsénieux  et  de  1 0  grammey  de  sucre  blanc.  On  en  fait  dix  paquets  égaux 
et  l’on  en  prescrit  une  à  deux  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Les  pilules  de  Barton,  qui  contenaient  1/16  de  grain  d’acide  arsé¬ 
nieux,  les  pilules  de  Tanjore,  qui  en  contenaient  près  d’un  tiers  sont 
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complètement  tombées  en  désuétude.  Il  en  est  de  même  de  la  poudre  de 
Plenciz. 

Le  remède  de  Samt-Ildefont  contre  le  cancer  était  une  solution  de 
20  milligrammes  d’acide  arsénieux  dans  une  pinte  d’eau. 

La  liqueur  arsenicale  de  Fowler  est  une  solution  de  5  grammes  d’acide 
arsénieux  et  de  5  grammes  de  carbonate  de  potasse  dans  500  grammes 
d’eau  distillée  additionnée  de  15  grammes  d’alcool  de  mélisse.  C’est 
donc  un  arsénite  de  potasse  dissous  et  cette  liqueur  contient  un  centième 
de  son  poids  d’acide  arsénieux  [Codex).  C’est  encore  actuellement  la  pré- 
jiaration  à  laquelle  on  a  le  plus  souvent  recours.  On  la  prescrit  à  la  dose 
de  2  à  6  gouttes,  trois  fois  par  jour. 

La  liqueur  arsenicale  de  Pearson  est  une  solution  de  5  centigrammes 
à’arséniaie  de  soude  dans  50  grammes  d’eau  distillée. 

Peu  employée,  dose  de  moitié  plus  forte  que  la  liqueur  de  Fowler. 

A  l’hôpital  Saint-Louis,  Hardy  emploie  habituellement  une  solution 
aqueuse  d’arséniate  de  soude  comprenant  pour  300  grammes  d’eau  dis¬ 
tillée  10  centigrammes  d’arséniate  de  soude.  On  donne  de  cette  liqueur 
une  ou  deux  cuillerées  à  bouche  par  jour;  chaque  cuillerée  contenant 
5  milligrammes  d’arséniate. 

En  bains,  l’arséniate  de  soude  s’administre  à  la  dose  de  1  à  8  grammes. 

L’ arséniate  d’ ammoniaaque  entre  pour  4  centigrammes  sur  60  grammes 
d’eau  et  15  grammes  d’esprit  d’angélique,  dans  une  solution  indiquée 
par  Ratier,  mais  inusitée  maintenant. 

L’arséniate  de  fer  a  été  préconisé  en  Angleterre  et  employé  en  France 
par  Biett.  Ce  médecin  donne  la  formule  suivante  pour  ses  pilules  : 

Arséniate  de  fer,  15  centigrammes;  e.xtrait  de  houblon,  8  grammes; 
poudre  de  guimauve,  Q.  S.  ;  M.  F.  S.  A.  48  pilules.  Chacune  contient 
un  peu  plus  de  3  milligrammes  d’arséniate  de  fer.  Une  à  deux  pillules 
par  jour.  On  peut  porter  la  dose  jusqu’à  5  et  même  10  centigrammes  par 
jour.  Cette  préparation  est  peu  active, 

L’arséniate  d’or  a  été  employé  par  Massart  à  la  dose  de  3  à  4  milli¬ 
grammes  jusqu’à  2  centigrammes  par  jour  en  deux  ou  trois  fois,  dans  læ 
,  tuberculisation  pulmonaire  et  le  cancer.  Ce  remède  n’a  point  produit  de 
résultats  plus  avantageux  que  les  autres  préparations  arsenicales. 

Gastinel,  professeur  à  l’École  de  médecine  du  Caire,  a  proposé  de  se 
servir  de  l’acide  tanno-arsénique  et  de  l’arséniate  de  caféine  dans  le  trai¬ 
tement  des  fièvres  intermittentes  (1862).  Schnepf  a  employé  le  premier 
de  ces  médicaments  à  la  dose  de  20  centigrammes,  dissous  dans  20  cuil¬ 
lerées  d’eau  et  administré  de  quart  d’heure  en  quart  d’heure.  Il  relate 
trois  cas  de  guérison  ;  il  faut  toutefois  attendre  des  expérimentations  plus 
complètes  avant  de  se  prononcer  sur  la  valeur  de  ces  médicaments. 

Le  chlorure  ou  beurre  d’arsenic  a  été  employé  par  Clemens  comme 
caustique.  Cet  auteur  prétend  qu’à  cause  de  la  volatilité  de  ce  composé  on 
n’a  pas  à  risquer  de  résorption  et  que  scs  effets  sont  beaucoup  plus 
prompts  que  ceux  du  beurre  d’antimoine. 

L'iodure  d’arsenic,  déjà  employé  par  Biett  comme  escharotique,  est 
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encore  quelquefois  prescrit  à  l’intérieur  à  la  dose  de  5  milligrammes  à 
1  centigramme,  trois  fois  par  jour,  en  pilules. 

Nons  avons  déjà  vu  qu’anciennement  l’on  se  servait  fréquemment  des 
deux  sulfures  d’arsenic  comme  escharotiques.  Ces  deux  composés  ont  été 
quelquefois  aussi  administrés  à  l’intérieur  à  la  dose  de  5  à  15  centi¬ 
grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Faisons  toutefois  remarquer  que 
le  Codex  n’a  point  admis  ces  deux  sulfures  parmi  les  préparations  offici¬ 
nales,  et  qu’ils  ne  servent  plus  guère  qu’incorporés  à  quelques  pâtes  ou 
pommades  épilatoires  comme  le  Rusma  des  Orientaux,  etc. 

Nous  n’avons  parlé  jusqu’ici  des  préparations  arsenicales  qu’au  point 
de  vue  de  la  pharmacie.  Mais  la  nature  nous  fournit,  toutes  préparées, 
des  solutions  d’arsenic  dans  certaines  sources  d’eaux  minérales,  depuis 
longtemps  connues  pour  leurs  effets  salutaires  dans  diverses  affections.  Il 
est  possible  que  l’arsenic  joue  un  rôle  réel  dans  l’action  si  compliquée 
des  eaux  minérales.  Lhéritier  et  Imber t-Gourbeyre  attribuent  à  l’arsenic 
presque  exclusivement  la  valeur  thérapeutique  des  eaux  de  Plombières  et 
d’autres  sources  arsenifères.  Mais  il  est  certain  que  l’on  ne  peut  nullement 
faire  intervenir  l’arsenic  dans  l’effet  curatif  d’autres  sources  d’eaux]  mi¬ 
nérales,  qui  sont  cependant  plus  riches  en  arsenic  que  les  premières. 
Nous  laissons  le  lecteur  juge  de  cette  question,  et  pour  lui  donner  tous  les 
éléments  pour  la  résoudre,  nous  joignons  à  notre  article  un  petit  tableau 
de  la  richesse  arsenicale  des  principales  sources  ou  il  a  été  constaté.  Nous 
commençons  ce  tableau  par  les  sources  les  plus  riches  en  arsenic,  pour 
terminer  par  les  plus  pauvres  * 


1.  La  Bourboule  (Tuéxaed).  .  . 

5.  Bussan«t . 

4.  Vichy  (BocaDEi'i . 

2.  Cransac  (source  haute  (Richaed) 

5.  Hamman-Meskoutine  (Tripier) 

6.  Mont  Dore  (Thénard)  .... 

7.  Plombières  (le  Crucifix).  .  . 


0,008  arsenic. 

0,002  arsenic. 

0,002  acide  arsénique  (corresp.  à  0,0013  d’arsenic). 
0,00903  sulfure  d’arsenic  (corresp.  à  0,0065  d’arsenic). 
0,00050  arsenic. 

0,00045  arsenic. 

0,00060  arséniate  de  soude  ou  0,00024  d’arsenic. 
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RECHERCHE  CHIMIQDE  DU  POISON  ARSENICAL. 

L’on  sait  par  quelles  révolutions  et  quelles  discussions  ardentes  ont 
passé  les  méthodes  et  les  procédés  de  recherche  chimique  du  poison 
arsenical.  Il  n’y  a  plus  à  y  revenir,  la  lutte  n’a  pas  été  stérile  et  la  science 
est  désormais  fixée  ;  la  question  toxicologique  est  entrée  enfin  dans  une 
ère  d’apaisement,  qui  indique  que  le  problème  principal  est  résolu.  On 
peut  aujourd’hui  avancer  en  toute  assurance  que  s’il  est  facile  de  donner 
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la  mort  avec  l’arsenic,  il  est  tout  aussi  facile  de  découvrir  les  traces  du 

poison,  même  après  un  temps  très-long. 

Avant  d’indiquer  les  moyens  qui  permettent  d’extraire  l’arsenic  du 
cadavre  d’une  personne  empoisonnée,  nous  devons  faire  connaître  les 
caractères  propres  à  faire  reconnaître  cette  substance  et  ses  composés. 

Deux  cas  peuvent  se  présenter  pour  l’expert  chargé  de  la  mission 
légale  de  rechercher  l’arsenic  : 

1“  La  mort  n’a  pas  suivi  la  tentative  d’empoisonnement,  et  la  justice 
met  à  la  disposition  du  chimiste  diverses  substances,  solutions  et  liquides 
saisis  et  dont  il  importe  de  connaître  la  nature. 

2°  La  mort  a  eu  lieu  et  l’expert,  indépendamment  des  substances  pré¬ 
cédentes  qu’il  peut  avoir  encore  à  examiner,  recevra  les  organes  princi¬ 
paux  extraits  du  cadavre  de  la  victime,  avec  mission  d’y  rechercher  la 
substance  to.xique.  Le  produit  des  vomissements,  quand  il  a  pu  être  re¬ 
cueilli,  est  souvent  joint  aux  autres  scellés. 

Examen  des  matières  et  liquides  suspects.  —  Si  l’expert  a  reçu  diverses 
substances  ou  liquides  suspects,  il  reconnaîtra  aisément  la  présence  de 
l’arsenic  par  les  réactions  suivantes  ; 

1"  Une  petite  portion  de  la  matière  solide  réduite  en  poudre  est  pro¬ 
jetée  sur  un  charbon  allumé  qu’on  tient  à  l’aide  d’une  petite  pince.  Si  la 
substance  est  arsenicale,  il  se  dégagera  de  légères  fumées  blanches  qui 
répandront  une  odeur  d’ail  caractéristique. 

2“  Une  autre  portion  de  la  matière  solide,  réduite  en  poudre  fine,  est 
intimement  mélangée  avec  deux  fois  son  poids  d’un  mélange  à  parties 
égales  de  carbonate  de  soude  calciné  et  de  charbon.  Ce  nouveau  mélange 
est  introduit  dans  un  petit  tube  en  verre  fermé  par  un  bout,  d’un  dia¬ 
mètre  intérieur  de  5  millimètres  au  plus,  et  recouvert  d’une  petite  couche 
de  charbon  pur.  La  masse  totale  ne  doit  pas  occuper  plus  de  2  centi¬ 
mètres  de  longueur  dans  le  fond  du  tube,  et  la  longueur  du  tube  lui-même 
doit  atteindre  au  moins  15  centimètres  pour  pouvoir  être  commodément 
tenu  à  la  main. 

Si  la  portion  du  tube  non  occupée  par  la  poudre  n’est  pas  parfaitement 
nette,  on  la  nettoie  avec  soin  à  l’aide  d’une  feuille  de  papier  buvard  bien 
sec  et  roulée  sur  elle-même.  Ces  précautions  étant  prises,  on  porte  dans 
la  flamme  d’une  lampe  à  l’alcool  l’extrémité  fermée  du  tube  et  l’on  chauffe 
d’abord  avec  beaucoup  de  ménagements  et  de  précautions.  S’il  se  déga¬ 
geait  alors  une  certaine  quantité  de  vapeur  d’eau  provenant  d’une  dessic¬ 
cation  incomplète  des  matières,  elle  se  condenserait  sur  les  parties  froides 
du  tube  et  viendrait  troubler  le  résultat;  il  importe  de  la  faire  disparaître 
à  l’aide  d’une  bande  de  papier  buvard  roulée  sur  elle-même  et  que  l’on 
introduit  dans  le  tube.  On  chauffe  ensuite  progressivement  jusqu’au 
rouge  :  si  la  matière  est  arsenicale,  à  quelque  état  que  s'y  trouve  l’arsenic, 
il  se  formera  bientôt  à  une  petite  distance  delà  partie  chauffée  un  anneau 
brillant  et  miroitant  d’arsenic  métallique  révivilié  et  sublimé.  Cette  expé¬ 
rience  est  capitale  et  fournit  les  résultats  les  plus  précis,  lorsqu’elle  est 
exécutée  avec  précaution. 
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5”  Cet  anneau  arsenical  ainsi  obtenu  se  déplace  aisément.  Lorsqu’on  le 
chauffe,  il  remonte  dans  le  tube  à  quelques  centimètres  plus  haut.  Il  est 
essentiel,  dans  cette  expérience  comme  dans  la  précédente,  de  fermer  le 
tube  par  un  petit  tampon  de  coton  pour  empêcher  le  renouvellement  de 
l’air  dans  l’intérieur  etl’oxydation  de  l’arsenic  métallique  sublimé.  Lorsque 
l’anneau  est  parfaitement  isolé  et  bien  net,  on  laisse  refroidir  le  tube  com¬ 
plètement,  et  par  un  trait  de  lime,  adroitement  donné  à  quelques  milli¬ 
mètres  au-dessus  de  la  partie  occupée  par  la  matière,  on  sépare  toute  cette 
portion  qu’on  rejette.  Le  tube  étant  alors  ouvert  aux  deux  bouts,  on 
chaufle  dans  la  flamme  la  portion  occupée  par  la  tache,  en  tenant  le 
tube  incliné  à  35  degrés.  Il  se  fait  un  courant  d’air  qui  traverse  le 
tube  en  verre,  oxyde  l’arsenic  métallique  au  moment  où  il  entre  en 
vapeur  et  le  dépose  à  quelques  centimètres  plus  haut,  sous  la  forme  de 
cristaux  complètement  transparents,  tétraédriques  et  très-visibles  à  la 
loupe.  La  partie  du  tube  occupée  par  l’anneau  miroitant  a  repris  toute 
sa  netteté. 

4“  A  l’aide  de  deux  traits  de  lime,  on  enlève  toute  la  portion  inutile  du 
tube  précédent,  et  l’on  ne  conserve  que  la  partie  occupée  par  le  sublimé 
blanc.  On  introduit  cette  portion  dans  un  verre  à  expérience  très-conique, 
et  l’on  y  verse  ensuite  une  quantité  d’eau  distillée  acidulée  par  l’acide 
chlorhydrique  pur  (eau  distillée,  15  p.;  acide  chlorhydrique  1  p.)  telle  que 
le  tube  soit  à  peu  près  recouvert.  Si  le  sublimé  blanc  est  arsenical,  il  se 
dissoudra  rapidement.  Au  bout  de  quelques  instants  on  enlève  le  frag¬ 
ment  de  tube  à  l’aide  d’un  fil  de  platine  et  l’on  verse  dans  le  verre  à 
expérience  une  solution  récente  et  parfaitement  limpide  d’hydrogène 
sulfuré.  Il  se  précipite  immédiatement  des  flocons  jaunes  de  sulfure  d’ar¬ 
senic  instantanément  solubles  dans  l’ammoniaque  et  les  sulfures  alcalins 
sans  aucune  coloration.  Pour  bien  constater  ces  deux  dernières  propriétés, 
il  est  bon  de  laver  le  dépôt  jaune  par  plusieurs  décantations  pour  éliminer 
l’acide  chlorhydrique.  La  solution  ammoniacale,  additionnée  d’un  acide 
quelconque  en  léger  excès,  abandonne  de  nouveau  le  sulfure  jaune  avec 
sa  couleur  primitive.  Cette  expérience  peut  être  répétée  plusieurs  fois  de 
suite. 

Le  sublimé  blanc  arsenical,  étant  dissous  par  le  même  procédé  dans 
la  plus  petite  quantité  d’eau  distillée,  donnera  naissance  à  un  précipité 
vert  d’arsénite  de  cuivre  (vert  de  Schéele)  lorsqu’on  y  ajoutera  une  goutte 
(le  solution  de  sulfate  de  cuivre  ammoniacal.  On  prépare  cette  dernière 
solution  en  ajoutant  à  une  solution  de  sulfate  de  cuivre  une  quantité 
d’ammoniaque  telle  que  le  précipité  d’abord  formé  se  redissolve  complète¬ 
ment.  11  est  important  d’éviter  un  excès  d’ammoniaque,  attendu  que  le 
précipité  d’arsénite  de  cuivre  est  très-soluble  dans  l’ammoniaque.  Il  est 
également  soluble  dans  les  acides  les  plus  faibles. 

5°  L’anneau  miroitant  arsenical  peut  être  traité  d’une  autre  manière  et 
donner  lieu  à  des  réactions  différentes  tout  aussi  caractéristiques.  Traité 
par  exemple  par  une  solution  étendue  et  liquide  dTiypochlorite  de  chaux 
ou  de  soude,  il  doit  disparaître  presque  subitement,  s’il  est  formé  par 
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l’arsenic.  Quelques  gouttes  d’acide  azotique  pur  le  font  disparaître  com- 
jilétement,  en  le  transformant  en  acide  arsénique.  Si  l’on  fait  cette  der¬ 
nière  réaction  dans  une  petite  capsule  de  porcelaine,  on  obtient,  par 
l’évaporation  à  siccité  du  liquide  acide  qu’elle  renferme,  un  résidu  à 
peine  visible,  blanc,  d’acide  arsénique,  que  l’on  reconnaîtra  à  la  réaction 
suivante:  ce  résidu  est  additionné  de  quelques  gouttes  d’ammoniaque 
liquide  pure  et  l’excédant  d’ammoniaque  complètement  chassé  par  l’éva¬ 
poration  au  bain-marie.  Ce  résidu  nouveau  consiste  en  arséniate  d’ammo¬ 
niaque  neutre  ;  si  l’on  verse  alors  dans  la  capsule  quelques  gouttes  d’une 
solution  neutre  d’azotate  d’argent  au  dixième,  on  observe  que  toute  la 
portion  de  la  capsule  occupée  par  le  résidu  blanc  devient  rouge  brique 
par  la  formation  de  l’ arséniate  d’argent.  Il  est  de  la  plus  grande  impor¬ 
tance  dans  ces  réactions  d’opérer  sur  des  liquides  absolument  neutres, 
attendu  que  l’arséniate  d’argent  est  solnble  dans  de  très-petites  quantités 
d’ammoniaque  ou  d’acide  quelconque. 

Lorsque  l’on  dispose  d’une  certaine  quantité  de  matière,  il  est  extrê¬ 
mement  facile,  non-seulement  de  faire  toutes  les  expériences  précédentes 
qui  peuvent  s’exécuter  avec  quelques  centigrammes  seulement,  mais 
encore  de  déterminer  la  nature  exacte  du  composé.  La  couleur,  la  solu¬ 
bilité  et  quelques  réactions  simples  suffiront  à  mettre  sur  la  voie.  C’est 
ainsi  que  l’acide  arsénieux  se  reconnaîtra  à  ce  qu’il  est  complètement 
volatil,  peu  ou  pas  acide,  précipitable  en  jaune  par  l’hydrogène  sulfuré; 
l’acide  arsénique  à  son  excessive  acidité,  à  sa  précipitation  en  rouge- 
hrique  par  l’azotate  d’argent  et  à  la  lenteur  de  sa  précipitation  par  l’hy¬ 
drogène  sulfuré  ;  le  vert  de  Schéele,  à  sa  couleur  propre,  à  sa  solubilité 
dans  l’ammoniaque  avec  une  couleur  bleue  caractéristique  ;  le  sulfure 
jaune  d’arsenic,  à  sa  solubilité  dans  l’ammoniaque,  sans  aucune  colora¬ 
tion  et  aux  vapeurs  moitié  sulfureuses,  moitié  alliacées  qu’il  répand 
lorsqu’on  le  projette  sur  un  charbon  enflammé,  etc.,  etc. 

Lorsque  les  solutions  suspectes  ne  renferment  aucune  matière  orga¬ 
nique  étrangère,  les  réactions  penvent  se  faire  directement  sur  ses  liquides 
ou  le  produit  de  leur  évaporation  au  bain-marie.  Si  ces  solutions  renfer¬ 
ment  des  produits  organiques  qui  les  colorent  fortement  ;  si  elles  consis¬ 
tent,  par  exemple,  en  bouillon,  café,  lait,  chocolat,  vin,  etc.,  il  sera  essen¬ 
tiel  de  se  débarrasser  de  ces  produits  organiques  qui  masquent  toujours 
et  détruisent  souvent  complètement  les  réactions  caractéristiques  de 
l’arsenic  et  de  ses  composés.  Il  faudra  les  traiter  alors  par  le  procédé  de 
carbonisation  que  nous  allons  décrire  dans  le  paragraphe  suivant  et  les 
considérer  de  tous  points  comme  des  matières  analogues  aux  organes 
eux-mêmes. 

Examen  des  organes  extraits  du  cadavre.  —  Le  premier  soin  de  l’ex¬ 
pert  sera  d’examiner  attentivement,  et  avec  la  plus  grande  patience,  le 
contenu  de  l’estomac  et  les  dépôts  qui  se  sont  formés  dans  les  divers 
liquides.  Cet  examen  tout  physique  se  pratique  à  l’œil  nu  et  lorsqu’il  y  a 
lieu,  avec  l’aide  d’une  loupe  d’un  grossissement  de  2  ou  5  diamètres. 
L’estomac  est  étalé,  la  face  interne  en  dessus,  sur  une  large  assiette  de 
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porcelaine  fort  propre.  On  observe  alors,  en  s’aidant  d’une  pince  et  d’un 
scalpel,  si  l’on  ne  découvre  pas  quelque  matière  pulvérulente  ou  quelques 
petits  fragments  suspects,  qu’on  s’empresse  d’enlever  pour  les  examiner 
ultérieurement.  Le  produit  des  vomissements  ou  les  divers  liquides 
saisis  (vin,  café,  lait,  etc.,  etc.),  sont  examinés  de  la  même  manière; 
l’expert  ne  perdra  pas  de  vue  que  les  diverses  substances  arsenicales, 
acide  arsénieux,  sulfure  d’arsenic,  vert  de  Schéele,  arsenic  métal¬ 
lique,  etc.,  sont  assez  lourdes,  gagnent  rapidement  le  fond  des  liquides 
où  elles  se  trouvent  et  se  rencontreront  de  préférence  dans  le  fond  des 
vases  eux-mêmes  qui  les  renferment,  pourvu  que  ceux-ci  soient  restés 
quelque  temps  en  repos.  Cet  examen  préliminaire  est  du  plus  grand  in¬ 
térêt  ;  il  arrive  assez  souvent  que  l’expert  rencontre  et  découvre,  préala¬ 
blement  à  toute  recherche  chimique,  le  véritable  corps  du  délit. 

Si  les  recherches  n’ont  pas  été  couronnées  de  succès,  il  ne  reste  plus 
qu’à  procéder  à  l’élimination  des  matières  organiques  dont  la  présence 
masque  ou  dénature  toute  réaction  chimique.  Ces  matières  organiques 
étant  extrêmement  nombreuses  et  surtout  très-variables  de  leur  nature, 
ne  peuvent  se  prêter  à  une  élimination  naturelle  par  voie  de  dissolution. 
II  est  absolument  nécessaire  de  les  détruire  par  un  procédé  violent,  assez 
heureusement  choisi  pour  qu’il  n’enlève  pas  la  substance  toxique.  Nous 
ne  passerons  pas  en  revue  les  diverses  méthodes  conseillées  et  appliquées 
par  divers  chimistes  et  toxicologistes  pour  arriver  à  ce  résultat.  Les  prin¬ 
cipales  sont  les  snivantes  :  1“  Destruction  des  matières  organiques  par 
le  nitrate  de  potasse  en  fusion  dans  un  creuset  ;  2“  par  l’acide  azotique  ; 
5“  par  l’acide  chlorhydrique  et  le  chlorate  de  potasse  ;  4°  par  le  chlore 
gazeux  ou  l’eau  régale  ;  5“  par  l’acide  sulfurique.  Cette  dernière  méthode 
se  recommande  par  sa  grande  simplicité  et  la  netteté  de  ses  résultats. 
Elle  est  due  à  Flandin  et  Danger  ;  6°  procédé  de  Schneider  et  de  Fyfe, 
fondé  sur  la  transformation  des  composés  arsenicaux  en  chlorure  d’ar¬ 
senic  volatil. 

Nous  ne  décrirons  que  ces  deux  derniers  procédés. 

Carbonisation  par  l’acide  sulfurique.  —  Les  organes  divers,  estomac, 
intestins,  foie,  rate,  poumons,  etc.,  sont  d’abord  divisés  en  petits  mor* 
ceaux  à  l’aide  d’un  scalpel  ou  de  ciseaux  fort  propres.  S’il  y  a  des  liquides 
ou  des  déjections,  on  procède  à  leur  concentration  au  bain-marie,  et 
lorsqu’ils  sont  amenés  à  peu  près  en  consistance  d’extrait  mou,  on  les 
réunit  aux  organes  divisés,  l’on  introduit  toute  cette  masse  dans  une  cor¬ 
nue  tubulée  terminée  par  une  allonge  et  un  ballon  récipient  refroidi,  et 
l’on  verse  alors  par  la  tubulure  le  quart  de  leur  poids  d’acide  sulfurique 
concentré  et  pur.  La  cornue,  qui  doit  alors  être  remplie  environ  au  tiers, 
est  assujettie  sur  un  bain  de  sable  et  chauffée  avec  ménagement  jusqu’à 
ce  que  tout  le  contenu  paraisse  transformé  en  un  charbon  sec  et  friable  et 
qu’il  se  dégage  d’abondantes  fumées  blanches  d’acide  sulfurique  (fig.  22). 
On  laisse  alors  refroidir  complètement  l’appareil  et  l’on  conserve  avec 
soin  le  liquide  distillé  (liquide  B).  Le  charbon  contenu  dans  la  cornue  en 
est  extrait  peu  à  peu  à  l’aide  d’un  tube  de  verre  et  pulvérisé  au  fur  et  à 
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mesure  dans  un  mortier  de  verre  ou  de  porcelaine  vernissée.  La  poudre 
noire  qui  en  résulte,  placée  dans  une  capsule  de  porcelaine  ou  un  ballon 


de  verre,  est  arrosée  avec  le  dixième  de  son  poids  d’acide  azotique  con¬ 
centré  et  pur  et  laissée  en  macération  au  bain-marie  pendant  une  demi- 
heure.  Au  bout  de  ce  temps,  tout  l’arsenic  étant  transformé  en  acide 
arsénique,  on  ajoute  une  certaine  quantité  d’eau  distillée  chaude  et  l’on 
jette  toute  la  masse  sur  un  filtre  de  papier  Berzelius.  Si  la  carbonisation 
est  complète,  le  liquide  qui  s’écoule  est  incolore.  S’il  conservait  encore 
une  coloration  jaunâtre,  il  serait  nécessaire  de  l’évaporer,  après  y  avoir 
ajouté  une  petite  quantité  d’acide  sulfurique,  de  traiter  de  nouveau  le 
résidu  par  l’acide  azotique  pur,  d’étendre  d’eau  et  de  filtrer  une  seconde 
fois.  Le  charbon  est  lavé  méthodiquement  sur  le  filtre  lui-même  par  des 
allusions  successives  d’eau  distillée  tiède,  et  les  eaux  de  lavage  sont  réunies 
au  premier  liquide  qui  s’est  écoulé.  Cette  liqueur  est  très-acide  ;  elle  ren¬ 
ferme  d’assez  grandes  quantités  d’acides  sulfurique  et  azotique.  On  pro¬ 
cède  à  son  évaporation  au  bain-marie  d’abord,  puis  au  bain  de  sable 
chauffé  à  150  degrés  environ,  jusqu’à  disparition  complète  de  toute 
odeur  nitreuse.  On  l’étend  ensuite  de  son  volume  d’eau  distillée  et  l’on 
filtre,  s’il  s’est  produit  un  dépôt  (sulfate  de  chaux).  Ce  liquide  est  alors 
tout  prêt  à  être  soumis  à  l’appareil  de  Marsh  ;  nous  l’appellerons  li¬ 
quide  A. 

Procédé  de  Schneider  et  de  Fyfe.  —  Ce  procédé,  employé  en  Alle¬ 
magne  et  en  Angleterre,  est  encore  peu  connu  en  France  et  mérite  d’être 
décrit  avec  quelques  détails.  Il  est  fondé  sur  la  transformation  complète, 
en  chlorure  d’arsenic  volatil,  de  l’arsenic  renfermé  dans  les  organes  sus¬ 
pects.  Plusieurs  expériences  directes  ont  en  effet  démontré  que  la  pré¬ 
sence  de  matières  organiques  animales  ou  végétales,  même  en  quantité 
très-grande,  n’empêche  pas  la  formation  et  la  volatilisation  du  chlorure 
d’arsenic.  L’opération  est  conduite  de  la  manière  suivante  : 

On  divise  les  organes  et  matières  suspectes  et  on  les  introduit  dans 
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une  cornue  en  verre  tubulée,  avec  le  quart  de  leur  poids  de  sel  marin 
pur  et  fondu.  On  ajoute,  si  cela  est  nécessaire,  assez  d’eau  pour  que  le 
mélange  en  soit  recouvert.  On  adapte  d’une  part  à  la  cornue  un  récipient 
tubulé,  dont  la  tubulure  communique  par  un  tube  avec  un  appareil  à 
boules  de  Peligot  ou  de  Liebig,  contenant  un  peu  d’eau  distillée  ;  le  réci¬ 
pient  tubulé  est  vide.  D’un  autre  côté,  on  installe,  au  moyen  d’un  bou¬ 
chon,  dans  la  tubulure  de  la  cornue,  un  entonnoir  en  verre  à  robinet  qui 
permet  de  déverser  sur  le  mélange  des  matières  des  quantités  successives 
et  ménagées  d’acide  sulfurique.  La  cornue  est  alors  disposée  sur  un  bain 
de  sable  que  l’on  peut  chauffer  à  volonté.  Tout  étant  di.sposé  de  la  sorte, 
on  déverse  peu  à  peu  dans  la  cornue  de  l’acide  sulfurique  concentré,  et 
on  chauffe  lentement  le  bain  de  sable.  Les  premiers  produits  condensés 
sont  de  l’eau  et  de  l’acide  chlorhydrique.  Bientôt  le  chlorure  d’arsenic 
apparaît  dans  le  récipient  et  y  demeure;  ce  n’est  que  lorsque  la  distillation 
a  été  trop  rapide  que  le  tube  à  boules  de  Liebig  en  renferme  un  peu. 
Il  est  nécessaire,  au  bout  de  quelque  temps,  de  s’assurer  si  tout  l’arsenic 
des  organes  a  distillé;  pour  cela,  on  recueille  dans  un  verre  à  expériences 
quelques  centimètres  cubes  des  derniers  produits  et  on  les  essaye  avec 
l’iiydrogène  sulfuré  :  tant  qu’il  passe  du  chlorure  d’arsenic,  il  se  forme 
ou  un  précipité  ou  une  coloration  jaune. 

Dans  cette  opération,  il  se  forme  peu  ou  point  d’acide  sulfureux  si  la 
température  est  convenablement  ménagée  et  si  l’on  a  eu  la  précaution  de 
n’employer  qu’un  équivalent  d’acide  sulfurique  monohydraté  pour  un 
un  seul  équivalent  de  sel  marin. 

Lorsque  les  matières  suspectes  renferment  peu  de  substances  grasses, 
le  liquide  renfermé  dans  le  récipient  est  la  plupart  du  temps  limpide  et 
très-peu  coloré.  Lorsqu’il  en  e.st  ainsi,  on  peut  introduire  directement  ce 
produit  dans*  l’appareil  de  Marsh  ou  le  précipiter  par  un  courant  d’hy¬ 
drogène  sulfuré  qui  formera  un  sulfure  jaune  d’arsenic  qui  isolera  ainsi 
tout  l’arsenic  du  liquide. 

Il  n’en  est  pas  ainsi  si  les  organes  et  matières  vomies  contiennent  beau¬ 
coup  de  substances  grasses.  Dans  ce  cas,  la  distillation  s’accompagne  de 
projections  et  de  violents  soubresauts.  Le  liquide  du  récipient  contient  en 
outre  une  espèce  de  matière  graisseuse,  en  partie  émulsionnée,  en  partie 
surnageante,  et  qu’il  est  nécessaire  de  détruire  plus  tard.  On  y  parvient 
en  réunissant  d’abord  le  liquide  contenu  dans  l’appareil  à  boules  au  pro¬ 
duit  condensé  du  récipient,  ajoutant  un  excès  d’acide  chlorhydrique  pur 
et  quelques  cristaux  de  chlorate  de  potasse,  puis  portant  tout  ce  mélange 
à  l’ébullition.  Lorsque  tout  le  chlore  est  dégagé,  on  peut  introduire  ce 
liquide  dans  l’appareil  de  Marsh. 

Bien  que  cette  méthode  puisse,  dans  quelques  cas,  être  employée  avec 
succès,  nous  ne  voyons  pour  le  moment  aucun  motif  sérieux  de  la  .sub- 
•stituer  au  procédé  de  carbonisation  par  l’acide  sulfurique. 

Appareil  de  Marsh.  —  Pour  comprendre  le  principe  de  cet  appareil, 
il  est  nécessaire  de  parler  d’une  combinaison  gazeuse  de  l’hydrogène  et 
de  l’arsenic,  connue  sous  le  nom  à’hydrogène  arsénié,  fort  importante  au 
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point  de  vue  de  la  chimie  légale  et  dont  nous  n’avons  pas  encore  parlé. 

Schéele  découvrit  le  premier  ce  composé,  qu’on  peut  préparer  de  bien 
des  manières,  soit  en  attaquant  par  l’eau  acidulée  un  alliage  à  parties 
égales  de  zinc  et  d’arsenic,  soit  en  mettant  en  contact  avec  l’eau  un  alliage 
d’arsenic  et  de  potassium.  Dans  ces  deux  cas,  l’hydrogène  naissant  se 
combine  à  l’arsenic  et  forme  un  composé  ayant  pour  formule  AsH®,  et 
qui  porte  le  nom  d’hydrogène  arsénié.  Ce  corps  est  gazeux,  d’une  odeur 
alliacée  désagréable,  extrêmement  vénéneux,  brûlant  au  contact  de  l’air 
avec  une  flamme  blanchâtre,  livide,  et  un  dégagement  de  fumées  blanches. 
Il  se  produit  dans  ce  cas  de  l’eau  et  de  l’acide  arsénieux.  Une  chaleur 
rouge  le  décompose  ;  l’arsenic  se  dépose  sous  forme  noire  métallique  et 
l’hydrogène  reste  pur. 

Tel  était  à  peu  près  l’état  de  nos  connaissances  sur  ce  corps,  lorsque, 
en  1836,  James  Marsh,  modeste  employé  de  l’arsenal  de  Londres,  et  qui 
s’occupait  de  chimie  à  ses  moments  perdus,  observa  les  faits  suivants, 


Fig.  24.  —  Appareil  de  Marsh, 
modifiApar  OrBla. 


Fig.  23.  —  Appareil  de  Marsh, 
modifié  par  Chevallier. 


qui  porte  encore  aujourd’hui  son  nom,  bien  qu’il  ait  été  complètement 
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modifié  depuis,  mais  que  la  science  a,  pour  ainsi  dire,  consacré  pour 
reconnaître  l’immense  service  qu’il  a  rendu  à  la  chimie  toxicologique  et 
aux  expertises  médico-légales. 

Plusieurs  modifications  furent  successivement  proposées  par  Orfila 
(fig.  24),  Chevallier  (fig.  25),  etc.,  jusqu’au  moment  où  une  commission 
de  l’Académie  des  sciences,  composée  de  Thénard,  Dumas,  Boussingault 
et  Régnault,  adopta  officiellement  la  forme  suivante  imaginée  par  Berzelius 
etLiebig,  et  modifiée  par  Kœppelin  etKampmann.  Cet  appareil  se  compose 


Fig.  26.  —  Appareil  de  Marsh  adopté  par  l’Académie  des  sciences. 


d’un  flacon  à  col  droit  fermé  par  un  bouchon  percé  de  deux  trous.  L’un  de 
ces  trous  contient  un  tube  droit  un  peu  large,  que  l’on  fait  descendre  jus¬ 
qu’au  fond  du  flacon,  et  l’autre  un  tube  recourbé  à  angle  droit,  dont  la  por¬ 
tion  horizontale  porte  une  boule  soufflée  dans  le  verre  lui-même  (ce  flacon 
peut  être  avantageusement  remplacé  par  un  flacon  ordinaire  à  deux  tubu¬ 
lures).  Le  tube  de  dégagement  communique  avec  un  tube  large  plein  de 
coton  ou  d’amiante,  substances  destinées  à  tamiser  le  gaz  et  à  arrêter  les 
gouttelettes  liquides  qui  pourraient  s’élever  du  flacon.  Ce  tube  large  se  ter¬ 
mine  par  un  autre  plus  étroit,  peu  fusible,  long  de  40  centimètres  environ, 
effilé  à  son  extrémité  et  enveloppé  vers  son  milieu  d’une  feuille  de  clin¬ 
quant  sur  une  longueur  de  8  à  10  centimètres.  Il  est  bon  de  terminer  en 
biseau  la  portion  du  tube  de  dégagement  qui  entre  dans  le  flacon,  afin  de 
permettre  aux  gouttes  d’eau  de  retomber  facilement.  Le  flacon  doit  être 
assez  grand  pour  contenir  toute  la  liqueur  à  essayer  et  laisser  encore  un 
vide  du  quart  environ  de  la  capacité  totale.  Lorsque  l’appareil  est  ainsi 
disposé,  on  introduit  dans  le  flacon  une  certaine  quantité  de  rognures  ou 
de  grenaille  de  zinc  pur  et  complètement  exempt  d’arsenic  ;  après  avoir 
rebouché  le  flacon,  on  verse  par  le  tube  droit,  et  au  moyen  d’un  petit  en¬ 
tonnoir  effilé,  une  quantité  d’eau  acidulée  (eau,  9  parties  ;  acide  sulfu¬ 
rique  très-pur,  1)  telle  qu’elle  puisse  l’ecouvrir  le  métal.  Il  se  produit 
bientôt  un  dégagement  régulier  d’hydrogène  pur  qui  chasse  peu  à  peu 
l’air  contenu  dans  le  flacon.  Lorsque  l’air  a  été  complètement  chassé,  on 
peut  chauffer,  soit  par  une  lampe  à  alcool,  soit  au  moyen  d’une  petite 
grille  à  charbon,  la  portion  du  tube  entourée  de  clinquant.  Si  les  réactifs 
(zinc,  acide,  eau  et  flacon)  sont  purs  et  complètement  exempts  d’ar¬ 
senic,  le  tube  ne  présentei’a  aucune  tache.  Si  le  contraire  avait  lieu,  il 
serait  indispensable  de  changer  de  réactifs.  Cette  expérience  préliminaire 
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doit  durer  au  moins  une  demi-heure,  pour  ne  laisser  aucun  doute  dans 
l’esprit.  Il  convient  môme  d’épuiser  complètement  le  zinc  dans  une  expé¬ 
rience  préalable,  attendu  que  les  petites  quantités  d’arsenic  qu’il  peut 
renfermer,  s’accumulent  particulièrement  dans  les  dernières  portions  du 
métal  qui  se  dissout. 

Lorsque  le  dégagement  gazeux  est  près  de  s’arrêter,  on  ajoute  par  por¬ 
tions  successives  le  liquide  A  dont  nous  avons  indiqué  la  préparation  ci- 
dessus.  Cette  liqueur  est  ordinairement  très-acide,  parce  qu’elle  renferme 
de  l’acide  sulfurique  ;  aussi  le  dégagement  d’hydrogène  recommence-t-il 
bientôt  avec  une  certaine  énergie.  Le  flacon  qui  dégage  l’hydrogène  ne 
doit  jamais  s’échauffer.  Si  l’on  s’apercevait  d’une  élévation  de  tempé- 
ratnre,  il  serait  urgent  de  le  refroidir  immédiatement.  Si  le  liquide  A  est 
arsenical,  on  voit  presque  aussitôt  un  anneau  miroitant  se  former  un  peu 
en  avant  de  la  portion  chauffée  :  cet  anneau  augmente  peu  à  peu  d’é¬ 
tendue  et  d’intensité.  Il  est  bon  d’avoir  plusieurs  tubes  de  rechange,  tous 
disposés  à  l’avance,  et  que  l’on  substitue  rapidement  au  tube  de  l’appareil 
lorsqu’on  juge  l’anneau  assez  abondant.  Il  est  bon  d’étrangler  légèrement 
la  portion  du  tube  où  doit  se  déposer  l’anneau  :  pour  de  petites  quantités 
d’arsenic,  l’anneau  formé  sera  plus  visible. 

Indépendamment  de  l’anneau  que  l’on  forme  dans  le  tube  de  dégage¬ 
ment,  il  convient  aussi  d’obtenir  des  taches  arsenicales  sur  des  soucoupes 
ou  capsules  de  porcelaine.  Quelques  toxicologistes  n’accordent  qu’une  im¬ 
portance  secondaire  à  ces  taches  ;  Orlila  n’était  pas  de  cet  avis,  et  nous 
partageons  complètement  sa  manière  de  voir.  Dans  le  temps  qu’il  mettra 
à  obtenir  un  anneau  arsenical  bien  formé,  l’expert  pourra  aisément  dé¬ 
poser  une  vingtaine  de  taches  à  la  surface  d'une  ou  de  plusieurs  sou¬ 
coupes.  Un  seul  anneau  arsenical  ne  pourra,  quoi  qu’on  fasse,  donner 
lieu  qu’à  un  petit  nombre  de  réactions  qui,  devant  se  succéder  sur  la 
même  quantité  de  matière,  demandent  quelquefois  les  manipulations  les 
plus  délicates  ;  en  fin  de  compte,  l’expert  ne  pourra  montrer  que  la  der¬ 
nière  de  ces  réactions  obtenues  par  lui,  et  l’anneau  primitif,  ce  témoin 
si  précieux  du  délit,  ne  subsistera  même  plus.  Hâtons-nous  d’ajouter 
cependant  que  lorsque  la  formation  de  cet  anneau  se  fait  lentement  et  que 
la  proportion  d’arsenic  est  très-petite,  il  est  préférable  de  tout  recueillir' 
sous  la  forme  d’un  anneau.  L’on  ne  pensera  à  recueillir  des  taches  que 
lorsqu’on  aura  en  sa  possession  deux  ou  trois  anneaux  bien  formés.  Dans 
ce  cas,  on  cesse  de  chauffer  le  tube  pendant  quelque  temps,  et  l’on  allume 
le  jet  de  gaz  à  l’extrémité  effilée.  La  flamme  doit  être  petite,  longue  de 
4  à  5  millimètres  au  plus  ;  c’est  dans  ces  conditions  qu’on  perdra  le 
moins  de  matière  toxique.  Une  soucoupe  de  porcelaine  fort  propre  et 
froide  est  alors  approchée  de  l’extrémité  effilée  du  tube  de  manière  à 
couper  la  flamme  en  deux  et  à  l’écraser.  Dans  ces  conditions,  l’arsenic 
métallique,  rencontrant  un  corps  froid,  se  dépose  à  sa  surface  et  ne  brûle 
pas.  En  changeant  rapidement  de  place  et  répétant  cette  manœuvre  fré¬ 
quemment,  on  peut  arriver  en  quelques  instants  à  couvrir  une  ou  plu¬ 
sieurs  soucoupes  d’un  semis  de  taches  arsenicales.  Il  est  bon  de  les  ré- 
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partir  sur  un  assez  grand  nombre  de  soucoupes  et  d’en  recueillir  même 
quelques-unes  dans  l’intérieur  de  petites  capsules  de  porcelaine.  Nous 
avons  indiqué  plus  haut  les  principales  réactions  que  l’on  peut  effectuer 
à  l’aide  d’un  anneau  arsenical. 

11  est  important  surtout  de  ne  pas  confondre  les  taches  d’arsenic  avec 
les  taches  d’antimoine  qui  se  produisent  dans  les  mêmes  circonstances 
avec  les  composés  antimoniaux.  Bien  des  moyens  ont  été  indiqués.  Nous 
n’en  connaissons  qu’un  seul,  infaillible  et  simple  à  la  fois;  il  consiste  aies 
toucher  avec  une  goutte  de  solution  étendue  et  récente  d’hypochlorite  de 
chaux  ou  de  soude.  Les  taches  arsenicales  disparaissent  instantanément; 
les  taches  antimoniales  pâlissent  à  peine  au  bout  de  quelques  heures. 

Dans  un  grand  nombre  d’empoisonnements  par  diverses  substances 
toxiques,  l’appareil  de  Marsh  fournit  des  taches  antimoniales  ;  il  peut 
arriver  même  que  dans  un  empoisonnement  par  l’arsenic  les  taches  ob¬ 
tenues  soient  formées  par  un  mélange  d'antimoine  et  d’arsenic.  Cette 
apparente  bizarrerie  tient  à  ce  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le 
médecin  appelé  près  du  malade  lui  a  administré  de  l’émétique  (tartrate 
d’antimoine  et  de  potasse)  dans  le  but  de  débarrasser  son  estomac.  Les 
taches  antimoniales  n’ont  souvent  pas  une  autre  origine. 

L’hydrogène  arsénié  décompose  instantanément  et  à  froid  les  solutions 
de  nitrate  d’argent  et  de  chlorure  d’or.  Il  se  précipite  de  l’or  et  de  l’ar¬ 
gent  métallique,  tandis  qu’il  se  forme  une  quantité  proportionnelle  d’a¬ 
cide  arsénique.  Il  est  préférable  de  faire  usage  d’une  solution  d’azotate 
d’argent,  qu’on  introduit  dans  un  tube  à  boules  de  Liebig  relié  à  l’ap¬ 
pareil  de  Marsh  par  un  tube  en  caoutchouc  (c’est  ce  tube  de  Liebig  qui 
termine  l’appareil  de  Marsh  dans  la  figure  précédente).  Tout  l’hydrogène 
arsénié  qui  échappe  à  la  décomposition  dans  le  tube  chauffé  se  décompose 
dans  la  solution  argentique,  et  se  retrouve  condensé  sous  un  petit  vo¬ 
lume.  Cette  disposition  permet,  par  l’enlèvement  simple  du  tube  en  caou¬ 
tchouc,  d’obtenir  à  volonté  des  taches  sur  les  soucoupes  et  de  perdre  le 
moins  de  matière  possible.  La  précipitation  seule  de  la  solution  métal¬ 
lique  ne  prouve  rien  par  elle-même,  attendu  que  l’hydrogène  seul  et  di¬ 
verses  impuretés  accidentelles  peuvent,  dans  quelques  circonstances, 
opérer  la  réduction  du  sel.  Il  est  essentiel  de  rechercher  dans  le  liquide 
la  présence  de  Tacide  arsénique.  La  liqueur  dans  laquelle  le  gaz  de  l’ap¬ 
pareil  de  Marsh  a  barboté  est  précipitée  par  un  léger  excès  d’acide  chlor¬ 
hydrique,  et  évaporée  à  siccité  après  filtration.  Le  résidu  consiste  en  acide 
arsénique,  dont  on  peut  vérifier  les  propriétés  et  la  nature,  ou  que  Ton 
introduit  dans  un  petit  appareil  de  Marsh  construit  ad  hoc.  Ce  procédé 
est  d’une  très-grande  sensibilité  et  permet,  comme  le  procédé  de  Mar.sh, 
d’apprécier  jusqu’à  des  millionièmes  d’arsenic.  L’expert  chimiste  no 
manquera  jamais  de  le  mettre  en  usage  dans  les  analyses  de  ce  genre. 

Si  les  résultats  fournis  par  l’appareil  de  Marsh,  en  employant  la  solution 
A,  sont  négatifs,  il  convient  de  soumettre  à  la  même  expérimentation  le 
liquide  B  qui  provient  de  la  condensation  des  vapeurs  produites  dans  le 
traitement  des  organes  par  Tacide  sulfurique. 
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M.  Blondlot,  qui  a  fait  de  nombreuses  expériences  sur  l’action  toxique 
de  l’arsenic  et  sa  recherche  dans  les  cas  d’empoisonnements  a  fait  deux 
observations  importantes,  dont  l’expert  tiendra  le  plus  grand  compte 
dans  ses  analyses  : 

1“  Pendant  la  putréfaction  ou  la  carbonisation  des  matières  organiques 
arsenicales,  il  se  produit  quelquefois  une  proportion  sensible  de  sulfure 
d’arsenic  qui  reste  dans  le  charbon.  On  doit  lessh:er  ce  charbon  par  de 
l’eau  ammoniacale  qui  dissoudra  cette  substance  et  l’abandonnera  ensuite 
par  l’évaporation.  Le  résidu  est  ensuite  attaqué  à  chaud  par  l’acide  azo¬ 
tique  concentré  et  redissout  dans  l’eau.  Cette  seconde  dissolution  doit  être 
ajoutée  au  liquide  A  provenant  du  premier  traitement  du  charbon  sul¬ 
furique  ; 

2“  La  seconde  observation  de  M.  Blondlot  est  de  la  plus  haute  gravité.  11 
.suftira  de  quelques  mots  pour  la  faire  comprendre.  Ce  chimiste  a  observé 
que  si  l’on  met  ensemble  dans  un  appareil  de  Marsh  du  zinc  très-pur,  de 
l’acide  sulfurique  contenant  un  peu  d’acide  azotique  ou  des  composés  ni¬ 
treux,  et  une  solution  faible  d’acide  arsénieux,  il  peut  ne  se  dégager 
aucune  trace  d’hydrogène  arsénié  gazeux,  tout  l’arsenic  passant,  sous 
l’influence  des  compo.sés  azotiques,  à  l’état  d’hydrure  d’arsenic  solide, 
lequel  se  dépose  à  la  surface  du  zinc  et  n’est  plus  attaqué  par  la  liqueur 
acide  ;  l’expert  et  la  justice  seront  de  la  sorte  induits  en  erreur.  La  pré¬ 
sence  de  divers  sels  métalliques,  de  cuivre,  de  plomb  ou  de  certaines 
matières  organiques,  telles  que  le  sucre,  la  gomme,  même  en  faible  pro¬ 
portion,  s’opposent  à  la  formation  de  cet  hydrure  d’arsenic  solide. 

Les  conséquences  de  ces  réactions  peuvent  être  fort  gravés.  Il  en  résul¬ 
terait,  d’une  part,  que  c’est  précisément  lorsque  la  carbonisation  sulfu¬ 
rique  serait  le  mieux  effectuée,  qu’il  ne  resterait  plus  dans  le  liquide 
aucune  trace  de  matières  organiques,  et  que  le  zinc  serait  le  plus  pur, 
qu’on  n’obtiendrait  aucune  trace  d’anneau  ou  de  tache,  arsenicale,  si 
par  hasard  l’acide  sulfurique  ou  le  liquide  de  la  carbonisation  retenait 
quelques  atomes  de  composés  nitreux.  Une  erreur  inverse,  plus  grave 
encore  pourrait  aussi  se  produire;  admettons,  en  effet,  qu’un  expert  juge 
à  propos  de  n’employer  que  du  zinc  et  de  l’acide  sulfurique  distillés  ; 
comme  la  distillation  seule  ne  prive  ni  l’un  ni  l’autre  de  l’arsenic  qu’ils 
peuvent  recéler,  pas  plus  qu’elle  ne  prive  l’acide  des  composés  nitreux 
qui  l’accompagnent,  il  arrivera  que  l’expérience  à  blanc  faite  par  lui, 
dans  le  but  d’essayer  la  pureté  de  ces  substances,  ne  donnera  lieu  à 
aucune  tache  on  anneau  arsenical,  tout  l’arsenic  passant  à  l’état  d’hy¬ 
drure  solide.  Si  alors,  jugeant  les  réactifs  purs,  il  introduit  la  liqueur 
.su.specte  dans  l’appareil,  et  que,  par  malheur,  celle-ci,  incomplètement 
carbonisée,  contienne  un  peu  de  matière  organique,  les  réactions  chan¬ 
gent  et  tout  l’hydrure  solide  formé  aux  dépens  des  réactifs  passera  à 
l’état  d’hydrogène  arsénié  et  produira  un  anneau  que  l’on  attribuera 
faussement  aux  matières  suspectes. 

L’enseignement  pratique  de  ces  faits  découle  de  lui-même  :  pour  se 
mettre  à  l'abri  de  toute  erreur,  l’expert  devra  toujours  introduire  dans 
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l'appareil  de  Marsh,  au  moment  de  l’expérience  à  blanc,  une  petite  quan¬ 
tité  de  sucre  candi  bien  pur,  dissous  préalablement  dans  l’eau.  Cette 
substance  empêchera  la  formation  de  l’hydrure  solide  d’arsenic,  et  n’ap¬ 
portera  aucun  trouble  dans  l’expérience. 

Il  paraît  bien  démontré  que  certains  terrains,  et  notamment  quelques 
cimetières,  peuvent  renfermer  de  petites  quantités  d’arsenic.  Lorsque 
l’exhumation  d’un  cadavre  est  faite  après  quelques  mois,  ou  quelques 
années,  et  qu’on  a  lieu  de  craindre  qu’une  infiltration  du  sol,  ou  le  bris 
et  la  pourriture  de  la  bière,  n’aient  amené  dans  les  organes  quelques 
produits  empruntés  au  terrain  ambiant,  il  est  indispensable  de  réclamer 
une  certaine  quantité  de  la  terre  avoisinant  le  cercueil  et  de  constater  si 
cette  terre  est  arsenicale.  Nous  devons  ajouter  qu’il  ne  nous  est  jamais 
arrivé  de  constater  par  nous-même  cette  présence  de  l’arsenic  dans  les 
terrains  de  cimetière  que  nous  avons  examinés  jusqu’à  ce  jour. 

La  recherche  chimique  de  l’arsenic,  dans  les  cas  d’empoisonnement, 
laisse  aujourd’hui  bien  peu  de  chose  à  désirer,  au  double  point  de  vue 
de  la  précision  et  de  la  certitude  des  résultats  ;  nul  autre  agent  toxique 
n’est  décélé  plus  aisément  et  plus  sûrement.  Quelques  perfectionnements 
de  détail  pourront  encore  être  apportés  aux  méthodes  généralement  em¬ 
ployées,  mais  il  est  bien  douteux  qu’on  puisse  en  modifier  l’esprit,  et 
qu’il  y  ait  quelque  avantage  à  augmenter  leur  sensibilité. 

Purification  des  réactifs  nécessaires  à  la  recherche  de  l’arsenic. — Zinc.  ■ 
—  Le  zinc  du  commerce  contient  aujourd’hui  bien  peu  d’arsenic;  il  peut 
cependant  arriver  que  ce  métal  soit  notablement  arsenical.  Dans  ce  cas,  il 
est  utile  de  pouvoir  le  purifier  commodément  dans  les  laboratoires  et  de 
le  priver  de  tout  l’arsenic  qu’il  renferme. 

La  distillation  ne  dépouille  pas  le  zinc  de  l’arsenic  ;  je  m’en  suis  assuré 
directement. 

Le  moyen  le  plus  commode  et  le  plus  pratique  de  dépouiller  le  zinc  de 
la  petite  quantité  d’arsenic  qu’il  peut  renfermer  est  le  suivant  :  on  fait 
fondre  du  zinc  et  on  le  coule  dans  l’eau,  en  un  très-mince  filet  et  d’une 
grande  hauteur.  Le  métal  se  solidifie  ainsi  en  masses  caverneuses,  irrégu¬ 
lières,  qu’on  broie  en  poudre  grossière  dans  un  mortier  de  fonte  très- 
propre.  Cette  poudre  est  intimement  mélangée  avec  la  vingtième  partie 
de  son  poids  de  sel  de  nitre  pur  et  fortement  tassé  dans  un  creuset.  Le 
creuset  étant  chauffé  très -lentement  dans  un  petit  fourneau,  le  nitre  fond 
d’abord  et  recouvre  le  zinc  d’une  couche  de  sel  fondu  ;  bientôt  il  se  pro¬ 
duit  une  vive  déflagration,  pendant  laquelle  tout  l’arsenic  et  une  partie 
du  zinc  s’oxydent  aux  dépens  de  l’acide  nitrique  du  sel  de  nitre.  Le  creuset 
étant  retiré  du  feu,  on  verse  dans  l’eau  le  zinc  fondu  qu’il  contient,  et 
qui  se  trouve  ainsi  purifié  de  l’arsenic  qu’il  contient.  S’il  est  nécessaire, 
on  pratique  un  nouveau  traitement. 

Le  dépôt  électrolytique  du  zinc,  sous  l’influence  de  quelques  éléments 
de  Bunsen,  permet,  en  se  servant  d’une  solution  de  sulfate  de  zinc 
pur,  d’obtenir  ce  métal  à  l’état  de  pureté  absolue.  Les  deux  pôles  de 
la  pile  doivent  se  terminer,  dans  ce  ^cas,  par  deux  lames  de  charbon  de 


d40  ARSENIC.  -  BIBLIOGRAPHIE. 

cornue  à  gaz.  Lorsqu’on  juge  le  dépôt  assez  considérable,  on  enlève 
le  zinc  qu’on  fond  dans  un  creuset  et  qu’on  grenaille  par  le  procédé 
ordinaire. 

Acide  sulfurique.  —  L’acide  sulfurique  du  commerce  ne  doit,  en  aucun 
cas,  être  employé  pour  les  recherches  toxico-logiques,  et  notamment 
pour  la  recherche  de  l’arsenic  et  le  fonctionnement  de  l’appareil  de  Marsh. 
Cet  acide  contient  généralement  un  assez  grand  nombre  de  substances 
étrangères,  au  nombre  desquelles  figurent  notamment  le  sulfate  de 
plomb,  l’acide  azotique  ou  hypoazo tique,  et  quelquefois  l’acide  sulfureux 
et  l’arsenic.  L’acide  sulfureux  et  les  composés  azotiques  ne  peuvent 
évidemment  coexister  dans  ce  liquide,  mais  s’y  rencontrent  souvent 
isolément.  Il  importe  surtout  de  purifier  cet  acide  des  trois  dernières 
substances,  qui  pourraient  apporter  le  plus  grand  trouble  dans  les  expé¬ 
riences. 

Bien  des  procédés  ont  été  conseillés  pour  arriver  à  ce  but.  J’en  ai 
essayé  un  très-grand  nombre  ;  la  majeure  partie  d’entre  eux  donnent 
en  effet  un  bon  résultat,  mais  présentent  une  assez  grande  compli¬ 
cation  et  une  multiplicité  d’opérations  successives.  La  méthode  sui¬ 
vante,  empruntée  en  partie  à  un  récent  travail  de  MM.  Bussy  et  Buignet, 
permet  de  préparer  en  très-peu  de  temps  un  acide  sulfurique  complè¬ 
tement  privé  d’arsenic,  de  produits  nitreux,  d’acide  sulfureux  et  de  sels 
métalliques. 

On  introduit,  dans  une  large  capsule  de  porcelaine  placée  sur  un  bain 
de  sable,  de  l’acide  sulfurique  ordinaire  du  commerce,  auquel  on  ajoute 
10  grammes  de  sel  de  nitre  pur  par  kilogramme  d’acide.  Lorsque  l’acide 
commence  à  entrer  en  ébullition,  onmodère  le  feu  et  on  ajoute  1 0  grammes 
de  sulfate  d’ammoniaque  réduit  en  poudre.  Sous  l’influence  de  ce  sel, 
tous  les  composés  nitreux  sont  décomposés.  L’acide  étant  à  peu  près  re¬ 
froidi,  est  introduit  dans  une  cornue  et  distillée  à  la  manière  ordinaire. 
On  rejette  le  premier  cinquième  qui  passe  à  la  distillation,  et  l’on  ne 
recueille  que  les  portions  suivantes.  On  arrête  l’opération  lorsque  la 
cornue  ne  renferme  plus  qu’un  cinquième  de  la  masse  primitive.  Tout 
l’arsenic  que  contenait  l’acide  du  commerce  reste  dans  le  résidu  <à  l’état 
d’acide  arsénique. 

D’après  le  conseil  de  M.  Blondlot,  on  peut  remplacer,  pour  l’oxydation 
de  l’arsenic,  l’acide  azotique  par  le  bio.xyde  de  manganèse. 
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Médecine  lég.ile.  —  L’arsenic  et  ses  diverses  préparations  possèdent 
des  propriétés  vénéneuses  dont  Faction  les  classe  parmi  les  poisons  que 
j’ai  proposé  d’appeler  liyposthénisants  et  qu’il  importe  de  ne  pas  confondre, 
comme  on  l’a  fait  jusqu’ici,  avec  les  poisons  irritants .  L’arsenic  en  forme 
pour  ainsi  dire  le  type;  et  l’histoire  de  l’empoisonnement  auquel  il  donne 
lieu  a  longtemps  et  jusqu’à  une  époque  qui  n’est  pas  encore  bien  éloi¬ 
gnée  de  nous,  dominé  et  presque  absorbé  celle  de  tous  les  autres  empoi¬ 
sonnements. 

C’est  au  sujet  de  l’empoisonnement  par  l’arsenic,  en  effet,  qu’ont  été 
réalisés  les  perfectionnements  les  plus  frappants  dans  les  méthodes  et  les 
procédés  de  recherche  des  poisons  ;  c’est  lui  aussi  qui  a  fourni  l’occasion 
des  controverses  les  plus  ardentes.  Cette  importance,  il  la  méritait  alors 
et  la  devait  à  la  fréquence  de  l’emploi  des  préparations  arsenicales  dans 
l’empoisonnement  criminel  et  au  retentissement  de  débats  judiciaires 
dans  lesquels  éclataient  à  la  fois  les  inconvénients  et  les  dangers  résul¬ 
tant  de  la  trop  grande  facilité  que  l’on  avait  à  se  procurer  ces  substances, 
en  même  temps  que  les  efforts  et  les  progrès  de  la  science  qui  arrivait 
à  en  déceler  les  moindres  traces.  Cette  double  circonstance  a  eu  pour 
effet  de  provoquer  des  mesures  restrictives  de  la  part  de  l’autorité,  et, 
d'un  autre  côté,  de  détourner  les  criminels  de  l’emploi  d’un  poison  trop 
facile  à  découvrir;  de  là  une  diminution  considérable  dans  le  nombre 
des  empoisonnements  par  l’arsenic.  La  statistique  permet  de  mesurer,  en 
quelque  sorte,  ce  résultat  considérable.  De  1825  à  1852,  sur  94  empoi¬ 
sonnements  portés  devant  la  cour  d’assises,  54  ont  lieu  par  les  prépa- 
tions  arsenicales  ;  de  1832  à  184Ü,  on  en  compte  141  sur  194.  De  1851 
à  1864,  sur  un  total  de  617  empoisonnements,  l’arsenic  en  fournit  en¬ 
core  252.  Mais,  dans  cette  dernière  période,  un  grand  changement  se 
produit  dans  la  proportion  annuelle,  et  l’on  voit  le  chiffre  des  empoison¬ 
nements  par  l’arsenic  tomber  de  .55  en  1851,  42  en  1855,  à  3  en  1860  et 
5  en  1862. 

Une  telle  diminution  de  fréquence  amoindrit  sans  doute  l’importance 
médico-légale  de  cet  empoisonnement,  tout  comme  l’apaisement  des 
querelles  doctrinales  et  l’adoption  universelle  des  méthodes  d’analyse 
chimique  mises  en  question,  ont  singulièrement  simplifié  son  histoire. 
Mais  celle-ci  n’en  conserve  pas  moins  un  grand  intérêt,  au  double  point 
de  vue  de  la  clinique  et  de  la  médecine  légale  pratique.  Il  est  de  plus 
très-anciennement  connu  ;  car  sous  plusieurs  des  états  sous  lesquels  Far- 
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senic  se  montre  dans  la  nature,  il  conserve  des  propriétés  très-vénéneuses, 
et  c’est  à  lui  que  se  rapportent  très-certainement  la  plupart  des  empoi¬ 
sonnements  historiques  qui  datent  de  temps  où  la  science  était  impuis¬ 
sante  à  les  caractériser  autant  qu’à  les  découvrir. 

Sans  remonter  à  ces  préparations  mal  délinies,  usitées  dans  l’antiquité, 
et  dont  l’orpiment  et  le  réalgar  étaient  la  base;  sans  rechercher  la  part 
qui  leur  revenait  dans  la  composition  des  poisons  florentins  qui  ont  joué 
un  si  grand  rôle  dans  la  politique  d’un  autre  âge,  ou  des  poudres  de 
succession  répandues  au  dix-septième  siècle;  sans  parler  des  cosmétiques 
employés  depuis  des  siècles  dans  tout  l’Orient  et  où  figure  encore  le 
réalgar,  on  a  vu  combien  de  préparations  arsenicales  peuvent  trop  faci¬ 
lement  et  trop  souvent  encore  de  nos  jours  donner  lieu  à  des  empoison¬ 
nements. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  le  poison  arsenical  est  donné  sous 
forme  d’acide  arsénieux  en  poudre,  mélangé  à  des  aliments  solides,  sucre, 
gomme  en  poudre,  farine,  pâtes,  pâtisseries  ;  d’autres  fois,  à  des  aliments 
liquides  ou  à  des  boissons,  soupes,  vin,  cidre,  café,  tisanes.  La  saveur 
primitivement  doucereuse  et  un  peu  sucrée  de  l’arsenic  blanc  explique 
comment  on  a  pu  sans  défiance  en  ingérer  des  doses  parfois  considé¬ 
rables.  Mais,  en  raison  de  sa  solubilité  relativement  très-faible,  il  arrive 
que  même  dans  un  véhicule  liquide,  il  est  le  plus  souvent  resté  en  sus¬ 
pension  et  pris  en  réalité  à  l’état  solide.  Le  professeur  A.  Taylor,  de 
Londres,  a  étudié  avec  soin  les  conditions  de  solubilité  variable  que  pré¬ 
sente  l’arsenic,  et  a  conclu,  d’expériences  entreprises  sur  ce  point  spécial, 
que  l’eau  froide  ou  à  la  température  ordinaire  n’en  dissout  que  d/bOO  à 
1/1000  de  son  poids,  l’eau  chaude  1/400,  et  qu’il  faut  une  ébullition 
prolongée  pendant  une  heure  pour  que  l’eau  arrive  à  en  dissoudre  1/24. 
La  présence  de  matière  organique  dans  le  liquide  diminue  notablement 
la  solubilité  du  poison  ;  du  thé  et  de  la  bière  n’en  ont  dissous'  que 
1/1000,  du  café  et  de  l’eau-de-vie  1/500  de  leur  poids.  Il  n’y  a  pas  de 
différence  notable,  au  point  de  vue  delà  solubilité,  entre  l’acide  arsénieux 
vitreux  et  l’acide  arsénieux  opaque.  Ces  données,  qui  expliquent  les  dif¬ 
férences  d’action  du  poison  administré  en  quantités  en  apparence  égales, 
ne  devront  pas  être  perdues  de  vue  dans  les  procédés  d’analyse  employés 
pour  rechercher  l’arsenic  dans  les  matières  suspectes.  Les  sels  arsenicaux, 
arsénite  et  arséniate  de  potasse  ou  de  soude,  sont  très-solubles  et  d’une 
administration  extrêmement  facile. 

C’est  par  les  poussières  et  les  vapeurs  arsenicales  pénétrant  par  les 
voies  respiratoires  ou  par  la  peau  que  se  produisent  les  empoisonnements 
professionnels  des  ouvriers  en  papiers  peints,  de  ceux  qui  fabriquent  les 
fleurs  artificielles,  et  les  accidents  que  l’on  a  observés  récemment  chez 
des  personnes  qui  avaient  fait  simplement  usage  de  papiers,  d’étoffes  ou 
de  parures  teints  au  vert  arsenical.  Enfin,  il  importe  de  rappeler  les  effets 
redoutables  et  trop  souvent  funestes  des  escharotiques  arsenicaux  appli¬ 
qués  extérieurement  sur  des  surfaces  ulcérées,  ou  même  plus  profon¬ 
dément  dans  des  incisions  pratiquées  à  dessein. 
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Dans  tous  ces  cas,  et  quels  que  soientle  mode  d’emploi  et  la  préparation-, 
il  y  a  constamment  absorption  de  l’arsenic,  tantôt  par  la  voie  ordinaire 
de  la  membrane  muqueuse  gastro-intestinale,  tantôt  par  les  Yoies  respi¬ 
ratoires,  ou  par  la  peau  et  les  vaisseaux  divisés. 

Les  préparations  arsenicales  constituant  des  poisons  très-énergiques, 
même  à  faible  dose.  li  serait  d’un  grand  intérêt  de  pouvoir  fixer  aussi 
exactement  que  possible  quelle  est  celle  à  laquelle  elles  peuvent  déter- 
minuer  soit  des  symptômes  d’empoisonnement,  soit  de  mort.  Il  n’y  a  rien 
à  attendre,  sur  ce  point,  des  expériences  sur  les  animaux.  Et  même  pour 
les  observations  faites  sur  l’homme,  il  y  a  des  différences  dont  il  faudrait 
tenir  compte,  mais  dont  la  raison  n’est  pas  toujours  facile  à  trouver.  Le 
docteur  Lachèse  fils,  d’Angers,  dans  un  mémoire  très-bien  fait  et  conçu 
dans  un  excellent  esprit,  a  tenté  de  résoudre  la  question  ;  et  en  s’en 
tenant  à  ses  conclusions,  on  serait  conduit  à  admettre  que  chez  l’homme, 
6  milligrammes  d’acide  arsénieux  peuvent  produire  des  accidents  sans 
gravité,  1  à  3  centigrammes  des  symptômes  d’empoisonnement,  5  à  10 
centigrammes  la  mort.  A.  Taylor,  qui  a  bien  compris  l’importancee  et  les 
difficultés  du  problème,  ne  croit  pas  qu’il  soit  en  notre  pouvoir  de  fixer 
la  dose  à  laquelle  le  poison  peut  être  administré  sans  causer  la  mort.  Il 
a  vainement  cherché,  dit-il,  dans  les  auteurs  allemands,  français  et  an¬ 
glais,  un  cas  dans  lequel  la  quantité  minime  de  2  grains  1/2  (125  milli¬ 
grammes)  d’arsenic,  ait  suffi  pour  faire  périr  un  homme  adulte.  Les  au¬ 
teurs,  je  le  reconnais  avec  Taylor,  n’ont  donné  sur  le  point  de  fait  qui 
m’occupe  que  des  renseignements  plus  ou  moins  vagues  ou  erronés, 
et  je  repousse  à  la  fois  avec  lui,  comme  limite  inférieure,  le  chiffre  de 
1  gramme  1/2  donné  par  Christison,  tout  comme  celui  de  12  milli¬ 
grammes  indiqué  par  Monro.  Mais  le  dépouillement  attentif  d’un  grand 
nombre  d’observations  ne  me  permet  pas  de  douter  que  10  à  15  centi¬ 
grammes  puissent,  dans  certains  cas  peu  fréquents,  il  est  vrai,  suffire  à 
donner  la  mort.  Mais,  il  faut  le  reconnaître,  cette  question  dans  la  pra¬ 
tique  perd  de  son  importance,  car  dans  les  cas  d’empoisonnements  cri¬ 
minels  ou  même  de  suicide,  il  est  bien  rare  que  la  dose  de  poison  arse¬ 
nical  ingérée  ne  dépasse  pas  de  beaucoup  la  quantité  nécessaire  pour 
donner  la  mort  et  n’atteigne  pas  celle  de  5  à  10  ou  15  grammes. 

Il  est  à  peine  nécessaire  de  rappeler  que  les  effets  du  poison  varieront  sui¬ 
vant  l’état  de  plénitude  ou  de  vacuité  de  l’estomac  et  surtout  suivant  la  por¬ 
tion  de  substances  vénéneuses  rejetée  par  les  vomissements  et  soustraite 
ainsi  à  l’absorption.  Cette  dernière  circonstance,  qui  influe  sans  doute  beau¬ 
coup  sur  les  conséquences  de  l’empoisonnement,  ne  doit  cependant  pas  être 
exagérée.  Ce  serait  une  erreur  de  croire,  en  ce  qui  touche  l’arsenic,  que 
plus  la  dose  ingérée  sera  forte,  moins  ses  effets  seront  à  redouter,  parce 
quelle  sera  immédiatement  expulsée  et  n’agira  pas.  Il  s’en  faut  de  beau¬ 
coup  qu’il  en  soit  ainsi,  et  dans  tous  les  cas  cités  où  des  doses  énormes 
de  poison  avaient  été  administrées,  quelle  qu’ait  été  la  quantité  perdue, 
il  en  est,  sinon  toujours,  au  moins  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
resté  assez  pour  amener  rapidement  la  mort.  L’habitude  a,  en  ce  qui 
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louche  l’acide  arsénieux,  une  incontestable  action  pour  en  émousser  les 
propriétés  vénéneuses.  On  sait,  à  cet  égard,  l’immunité  à  laquelle  par¬ 
viennent  les  mangeurs  d’arsenic  de  la  basse  Autriche  et  de  la  Hongrie. 

Un  dernier  point  à  examiner  relativement  au  mode  d’action  des  prépa¬ 
rations  arsenicales  vénéneuses,  c’est  l’époque  d’apparition  de  leurs  pre¬ 
miers  effets,  question  toujours  si  importante  au  point  de  vue  médico- 
légal  et  souvent  si  difficile  à  résoudre.  11  n’en  est  plus,  en  effet,  des  poisons 
qui  agissent  par  absorption  comme  de  ceux  dont  Faction  est  principale¬ 
ment  et  presque  exclusivement  locale.  De  plus,  en  ce  qui  concerne 
l’empoisonnement-  par  l’arsenic,  des  différences  notables  se  produisent 
dans  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  d’explosion  des  premiers  sym¬ 
ptômes,  suivant  que  le  poison  a  été  avalé  ou  appliqué  à  l’intérieur,  sui¬ 
vant  qu’il  y  aura  eu,  si  l’on  me  permet  cette  expression,  empoisonnement 
interne  ou  e.xterue.  Il  est  indispensable  à  tous  les  points  de  vue  d’étudier 
séparément  ces  deux  variétés  distinctes. 

Je  vais  poursuivre  cette  étude  à  travers  des  difficultés  considérables  et 
que  je  n’ose  me  flatter  d’avoir  toujours  pu  vaincre  ;  l’histoire  médicale  de 
l’empoisonnement  arsenical  n’a  pas  encore  été  faite.  Les  observations 
cliniques  sans  lesquelles  elle  ne  peut  être  construite  sur  des  bases  solides 
sont  peu  nombreuses,  éparses  et  trop  souvent  insuffisantes.  Je  n’ai  rien 
négligé  cependant  pour  surmonter  ces  obstacles,  et  je  suis  assuré,  du 
moins,  que  la  description  que  je  vais  tracer  des  différentes  formes  de  cet 
empoisonnement,  plus  complète  que  celles  qui  ont  été  précédemment 
données,  est  tout  entière  empruntée  aux  faits  eux-mêmes  et  aura  du 
moins  le  mérite  de  l’exactitude.  Je  ne  me  suis  nullement  pi’oposé  de  faire 
un  exposé  historique  et  critique  des  travaux  antérieurs.  Que  l’on  ne 
s’étonne  donc  pas  des  divergences  que  l’on  trouvera  entre  ce  qui  a  été 
écrit  déjà  et  ce  qui  va  suivre.  Elles  sont  nombreuses,  et  je  ne  peux  m’ar¬ 
rêter  à  chaque  pas  pour  me  donner  la  stérile  satisfaction  de  les  signaler. 

l-lmpolsonnementpar  l’arsenfcpriM  à  l'intérieur.  —  Le  début 
de  l’empoisonnement  arsenical  interne  est  toujours  violent,  quelle  que  doive 
en  être  l’issue  ;  l’époque  à  laquelle  se  montrent  les  premiers  accidents 
après  l’ingestion  du  poison  est  d’ailleurs  assez  variable  dans  les  conditions 
ordinaires  où  se  produit  l’empoisonnement  criminel,  et  sans  revenir  sur 
les  circonstances  qui  favorisent  ou  retardent  l’absorption,  il  est  permis 
de  dire  que  les  troubles  déterminés  par  l’arsenic  ingéré  apparaissent  le 
plus  souvent  au  bout  d’une  heure  ;  quelquefois  un  peu  plus  tôt,  au  bout 
d’une  demi-beure  par  exemple  ;  mais  qu’ils  sont  dans  quelques  cas  plus 
lents  à  se  développer  et  ne  se  montrent  que  de  deux  à  quatre  heures  après 
l’administration  du  poison. 

L’empoisonnement  par  l’arsenic,  au  point  de  vue  de  la  marche  des 
symptômes,  affecte  quatre  formes  distinctes  :  il  est  .suraigu,  latent,  subaigu 
ou  lent. 

1°  Dans  la  forme  suraiguë,  l’individu  empoisonné  éprouve  d’abord  à  la 
gorge  une  sensation  de  chaleur  âcre,  mais  non  de  brûlure,  et  des  nausées  ; 
il  est  pris  de  vomissements  abondants  répétés,  composés  d’abord  des  suh- 
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stances  alimentaires,  puis  de  matières  blanchâtres.  Il  se  plaint  d’une  soif 
ardente,  et  les  boissons  ramènent  incessamment  le  vomissenâent  ;  d’une 
douleur  épigastrique  que  la  pression  exaspère,  et  parfois  d’un  mal  de  tête 
violent  et  fixe.  L’altération  des  traits,  le  refroidissement  des  extrémitésj 
l’affaiblissement  extrême,  la  tendance  à  la  syncope,  la  petitesse  du  pouls 
qui  se  laisse  à  peine  sentir,  attestent  dès  le  début  la  gravité  de  cet  état. 
Les  évacuations  alvines  succèdent  ou  s’ajoutent  aux  vomissements  ;  elles 
sont  parfois  involontaires  et  formées  d’une  diarrhée  séreuse  et  blanche. 
Des  crampes  très-douloureuses  se  font  sentir  dans  les  membres.  Le  visage 
d’abord  très-pâle,  prend  la  teinte  violacée  de  la  cyanose  ;  les  forces  dé¬ 
croissent  rapidement,  la  peau  est  glacée,  toute  excrétion  est  supprimée, 
et  la  mort  arrive  dans  un  espace  de  temps  qui  varie  de  5  à  12,  15  ou  20 
heures,  à  partir  du  moment  où  les  premiers  signes  de  l'empoisonnement 
ont  éclaté. 

2“  Dans  certains  cas  rares,  il  ne  survient  ni  vomissements  ni  évacua¬ 
tions,  la  peau  reste  fraîche,  le  pouls  tranquille.  Il  y  a  une  grande  appa¬ 
rence  de  calme,  mais  une  faiblesse  qui  se  marque  par  quelques  évanouis¬ 
sements  et  qui  est  bientôt  suivie  d’une  somnolence  au  milieu  de  laquelle 
la  vie  s’éteint  sans  agonie,  mais  en  quelques  heures,  et  aussi  vite  que 
dans  le  cas  précédent.  C’est  là,  à  proprement  parler,  une  forme  latente 
de  l’empoisonnement  par  l’arsenic.  Lahorde  et  Casimir  Renault  en  onl 
rapporté  des  exemples. 

3“  La  troisième  forme  snbaiguë,  est  de  toutes  la  plus  commune.  Les 
vomissements,  très-abondants  et  très-répétés  au  début,  cessent  après  un 
ou  deux  jours,  et  avec  la  disparition  de  ce  pénible  symptôme  co'incide 
une  amélioration  apparente;  le  ventre  est  indolent,  la  langue  naturelle, 
la  respiration  normale.  Mais  l’âcreté  de  la  gorge,  la  soif  et  le  refroidisse¬ 
ment  général  persistent,  ainsi  qu’une  grande  faiblesse  et  une  constante 
irrégularité  du  pouls  et  des  battements  du  cœur;  une  oppression  et  une 
dyspnée  très-pénible,  et  la  .suppression  de  l’urine.  La  sensation  la  plus 
incommode  est  une  constriction  spasmodique  de  la  gorge  qui  s’accom¬ 
pagne  d’une  déglutition  douloureuse  et  parfois  d’une  sorte  de  brûlure  qui 
s’étend  depuis  la  bouche  jusqu’à  l’anus.  Souvent  il  survient  des  phéno¬ 
mènes  de  réaction.  Le  ventre  devient  dur,  ballonné,  sensible;  la  fièvre 
s’allume,  le  pouls  est  fréquent  et  assez  fort.  Tout  sommeil  a  fui,  l’agita¬ 
tion  et  les  mouvements  spasmodiques  alternent  avec  des  défaillances 
passagères.  Le  visage  offre  une  altération  particulière,  il  est  comme 
gonflé  et  la  cyanose  fait  place  à  une  teinte  d’un  rouge  brun;  la  langue  est 
rouge  et  sèche,  la  soif  inextinguible;  la  gorge  toujours  douloureuse,  la 
respiration  difficile  et  embarrassée.  .4  cette  période  du  deuxième  au  cin¬ 
quième  jour,  on  voit  souvent  apparaître  des  éruptions  de  formes  diverses 
qu’a  décrites  mieux  que  personne,  et  en  excellent  observateur,  le  docteur 
Imbert-Gourbeyre,  tantôt  de  simples  taches  pétéchiales,  tantôt  des  élevures 
vésiculeuses  ou  papuleuses,  tantôt  des  plaques  d’urticaire  ou  de  véritables 
pustules.  Au  milieu  de  ce  désordre,  l’intelligence  reste  intacte,  mais  l’ap¬ 
parence  de  réaction  dure  peu  :  le  pouls  tombe,  devient  de  plus  en  plus 
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fréquent  et  faible  ;  les  sens  s’obscurcissent,  par  moment  survient  du  sub¬ 
delirium,  les  extrémités  se  glacent,  les  crampes  ne  cessent  plus,  et  la 
mort  vient  terminer  cette  scène  cruelle  dans  l’espace  de  deux  à  six  ou  dix 
jours. 

Cette  terminaison  n’est  pas  cependant  nécessairement  fatale.  Les  acci¬ 
dents  de  l’empoisonnement  arsenical  peuvent  être  enrayés.  De  nombreux 
antidotes  ont  été  tour  à  tour  préconisés  dans  cet  espoir  ;  leur  efficacité  est 
au  moins  douteuse  et  la  réaction  naturelle  qui  se  montre  à  une  certaine 
période,  la  résistance  individuelle,  me  paraissent  jouer  le  principal  rôle 
dans  les  cas  heureux  où  l’empoisonnement  n’a  pas  eu  de  suites  funestes. 
Il  en  sera  ainsi,  du  reste,  pour  la  plupart  des  empoisonnements  où  l’ac¬ 
tion  générale,  résultat  de  l’absorption,  l’emportera  sur  l’action  locale  et 
dans  lesquels  la  substance  vénéneuse  ne  pourra  être  neutralisée  en  quelque 
sorte  sur  place. 

Le  traitement  de  l’empoisonnement  par  l’arsenic  doit  donc  être  prin¬ 
cipalement  dirigé  d’après  les  indications  générales  de  manière  à  favoriser 
au  début  l’expulsion  du  poison  ingéré,  plus  tard,  l’élimination  physiolo¬ 
gique  du  poison  absorbé  ;  à  relever  les  forces  et  à  ranimer  la  chaleur. 
Cependant  il  faut  mentionner  les  deux  contre-poisons  qui  ont  été  con¬ 
seillés  dans  une  vue  théorique,  du  moins  très-rationnelle,  d’une  part, 
l’hydrate  de  peroxyde  de  fer,  indiqué  par  le  docteur  Bunsen  de  Gœt- 
tingue,  que  l’on  prépare  facilement  en  précipitant  un  peroxyde  de  fer  par 
l’ammoniaque  ou  le  carbonate  de  soude  et  lavant  le  précipité  à  plusieurs 
reprises,  et  que  l'on  administre  en  bouillie;  d’une  autre  part,  la  magnésie 
hydratée  et  récemment  précipitée,  dont  M.  Bussy  est  disposé  à  généraliser 
l’emploi  dans  un  grand  nombre  d’empoisonnements. 

Quoi  qu’il  en  soit,  lorsque  l’empoisonnement  arsenical  tend  à  la  guéri¬ 
son,  on  voit  après  des  vomissements  et  des  évacuations  toujours  abon¬ 
dantes,  les  principaux  symptômes  s’amender  lentement;  la  fièvre,  le  mal 
de  tête,  la  douleur  au  creux  de  l’estomac,  les  crampes  persistent  encore 
pendant  quelque  temps,  mais  la  sécrétion  urinaire  se  rétablit,  la  peau  re¬ 
prend  ses  fonctions,  elle  se  couvre  de  sueurs  et  souvent  aussi  des  éruptions 
que  j’ai  indiquées.  Le  malade  reste  néanmoins  abattu,  disposé  à  la  somno¬ 
lence,  tourmenté  par  des  tintements  d’oreilles;  et  l’on  constate  au. cœur 
un  bruit  de  souffle  anhémique.  La  guérison  s’opère  ainsi  d’une  manière 
plus  ou  moins  difficile,  dans  un  temps  qui  varie  de  douze  à  quinze  jours 
à  un,  deux  ou  trois  mois.  Pour  peu  que  les  accidents  aient  offert  une 
certaine  gravité,  elle  est  rarement  complète  ;  et  l’empoisonnement  laisse 
après  lui  une  dyspepsie  très-rebelle  et  une  faiblesse  persistante. 

4°  La  forme  lente  de  l’empoisonnement  arsenical  résulte  le  plus  ordi¬ 
nairement  de  l’administration  de  doses  répétées  et  successives  de  poison. 
Les  premiers  symptômes  qui,  au  début,  affectent  un  degré  de  violence 
plus  ou  moins  considérable,  et  qui  sont  souvent  bornés  à  quelques  vomis¬ 
sements,  s’apaisent  assez  vite.  Mais  après  un  temps  variable,  on  voit 
reparaître  les  accidents  qui  suivent  d’ordinaire  l’ingestion  du  poison, 
notamment  la  sensation  d’âcreté  excessive  et  de  chaleur  brûlante  dans  la 
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gorge  et  dans  l’estomac.  Les  vomissements  reviennent  aussi  et  durent  plus 
que  la  première  fois  :  ils  sont  accompagnés  d’effets  très-pénibles  et  de 
vomituritions.  On  observe  ainsi,  non  plus  de  simples  intervalles  de  rémis¬ 
sion,  mais  des  alternatives  multipliées  de  convalescences  apparentes  et 
de  rechutes  véritables.  Les  vomissements  sont  fréquents,  bilieux,  provo¬ 
qués  par  toute  substance  ingérée,  accompagnés  de  coliques  très-violentes 
et  de  digestions  difficiles.  Le  malade,  fatigué  de  douleurs  et  de  lassitudes 
dans  les  membres,  éprouve  des  vertiges  et  est  dans  l’impossibilité  de  se 
tenir  debout.  Des  saignements  de  nez,  des  hémorrhagies  variées,  des 
taches  pétéchiales,  des  éruptions  miliaires,  se  montrent  par  intervalles. 
Parfois  des  syncopes  ou  des  attaques  convulsives  attestent  la  profonde 
atteinte  du  système  nerveux.  L’altération  progressive  .des  traits,  l’éma¬ 
ciation  croissante,  donnent  l’apparence  d’une  vieillesse  anticipée.  Les 
douleurs  des  jointures  s’étendent  à  la  colonne  vertébrale  et  se  compliquent 
de  contraction  dés  doigts  ou  des  orteils  ou  de  tremblement  :  la  sensibilité 
de  la  peau  est  souvent  surexcitée,  surtout  vers  les  extrémités,  et  troublée 
par  des  démangeaisons  insupportables  et  par  de  brusques  sensations  de 
chaleur  et  de  froid.  Enfin,  les  mouvements  eux-mêmes  se  perdent,  et  une 
paraplégie  se  déclare,  soit  des  membres  seulement,  soit  de  toute  la 
moitié  inférieure  du  corps.  Ces  accidents  peuvent  se  prolonger  durant  des 
mois  et  des  années,  mais  ils  se  terminent  fatalement  par  le  progrès  des 
désordres  nerveux  et  par  l’altération  de  plus  en  plus  profonde  des  sources 
mêmes  de  la  vie. 

Empoisonnement  par  l’arsenic  appliqué  à  l’extérienr.  — 

L’empoisonnement  arsenical  externe  peut  être  déterminé,  tantôt  par  des 
applications  répétées  et  continuées  d’une  préparation  médiocrement  active, 
telle  qu’une  pommade  ou  une  eau  arsenicale,  tantôt  par  une  application 
unique  d’un  composé  très-énergique,  comme  le  sont  les  pâtes  et  les  pou¬ 
dres. 

Dans  le  premier  cas,  au  bout  de  quelques  jours,  six  ou  sept  en  général, 
quelquefois  un  peu  plus,  des  symptômes  d’irritation  locale  se  manifestent, 
delà  douleur,  du  gonflement,  une  rougeur  érysipélateuse  de  la  partie  di¬ 
rectement  atteinte  par  la  préparation  empoisonnée.  Ces  accidents  sont 
promptement  suivis  de  fièvres,  de  chaleur  générale,  de  soif  vive,  avec 
vertiges,  cardialgie  et  faiblesse  syncopale.  Des  vomissements  se  déclarent, 
puis  de  la  difficulté  d’uriner  sans  évacuations  alvines.  Des  troubles  ner¬ 
veux  d’apparence  grave  se  joignent  à  ces  différents  symptômes,  du  trem¬ 
blement,  du  délire,  de  l’assoupissement.  Il  survient  parfois  une  éruption 
miliaire  aux  mains  et  aux  pieds;  et  si  l’on  a  eu  soin, de  discontinuer 
l’emploi  du  composé  arsenical,  tous  ces  accidents  disparaissentj  en  gé¬ 
néral,  en  six  ou  huit  jours. 

Dans  le  second  cas,  après  un  temps  variable,  ordinairement  dix  à  douze 
heures  après  l’application  du  topique  arsenical,  des  vomissements  bilieui,- 
précédés  de  nausées,  se  répètent  avec  violence  ;  ils  sont  sùivis  d’évacuâ- 
tions  liquides,  constamment  sanguinolentes,  de  saignements  de  nez^  de 
frissons,  de  fièvre  avec  sécheresse  de  la  peau,-  ardeur  à  la  gorge)  soif 
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inextinguible,  absence  totale  d’urine.  En  rnême  temps,  des  douleurs 
aiguës  se  font  sentir  dans  le  lieu  de  l’application  qui  a  été  faite.  Cet  état 
peut  continuer  pendant  plusieurs  jours,  les  vomissements  et  les  évacua¬ 
tions  alvines  continuent  et  redoublent  ;  la  fièvre  est  de  plus  en  plus 
intense  :  cependant  les  extrémités  se  refroidissent,  la  langue  se  sèche,  la 
douleur  épigastrique  augmente.  Il  y  a  tendance  à  l’assoupissement  et  aux 
défaillances,  à  l’oppression  et  la  respiration  devient  bruyante  et  agitée.  La 
prostration  devient  extrême,  les  yeux  sont  injectés  de  sang,  la  vue  trouble, 
la  voix  presque  éteinte,  la  parole  brève  et  saccadée  ;  parfois,  au  contraire, 
il  y  a  beaucoup  d’agitation,  le  pouls  est  plein  et  bondissant  ;  des  douleurs 
vives,  aiguës,  traversent  les  membres  :  la  peau  se  couvre  de  pétéchies, 
le  refroidissement  ,  envahit  tout  le  corps  et  la  mort  arrive  du  deuxième  au 
sixième  ou  au  huitième  jour. 

liésfonfii  anAtomiques.  —  Les  lésions  anatomiques,  que  je  vais  dé¬ 
crire,  ne  sont  ni  constantes  ni  spécifiques  ;  cependant  il  est  très-rare  de 
rencontrer  des  cas  d’empoisonnement  arsenical  dans  lesquels  les  organes 
n’aient  conservé  aucune  trace  du  poison  ;  et  les  altérations  que  celui-ci 
peut  produire  n’ont  d’analogie  qu’avec  un  petit  nombre  d’autres  affec¬ 
tions;  de  telle  sorte  qu’en  réalité  les  lésions  anatomiques  tiennent  une 
place  importante  parmi  les  caractères  de  l’empoisonnement  par  l’arsenic. - 
Elles  méritent.une  étude  d’autant  plus  attentive  que  leur  véritable  nature 
n’a  pas  toujours  été  exactement  appréciée. 

Le  cadavre  des  individus  empoisonnés  par  une  préparation  arsenicale 
présente  au  premier  abord  un  état  de  conservation  souvent  extraordi¬ 
naire.  Quelquefois  on  remarque  à  l’extérieur  quelques  plaques  livides  et 
des  taches  pétéchiales  en  partie  décolorées. 

Généralement,  il  n’existe  aucune  altération  dans  l’intérieur  de  la  bou¬ 
che,  dans  l’arrière-gorge,  ni  dans  l’œsophage.  On  a  pu,  dans  quelques 
cas,  y  rencontrer  des  parcelles  d’acide  arsénieux,  adhérant  à  la  mem¬ 
brane  muqueuse.  L’estomac  n’offre  parfois  d’autre  lésion  qu’un  peu  de 
ramollissement  de  la  membrane  interne,  qui  est  d’une  couleur  uniformé¬ 
ment  grisâtre  et  soulevée  par  des  gaz  qui  lui  donnent  un  aspect  mame¬ 
lonné.  Il  est  très-fréquent  de  trouver  à  sa  surface  de  petits  grains  blancs 
ou  jaunâtres  qui  y  adhèrent  plus  ou  moins  fortement.  Orfila  les  avait  déjà 
signalés  ;  je  les  ai  rencontrés,  pour  ma  part,  un  assez  grand  nombre  de 
fois.  Ils  avaient  été  considérés  comme  étant  constitués  dans  tous  les  cas, 
les  grains  blancs,  par  de  l’acide  arsénieux,  les  jaunes,  par  du  sulfure  d’ar¬ 
senic,  dont  il  est  facile  de  comprendre  la  formation  au  contact  de  l’arsenic 
blanc  et  des  gaz  sulfhydriques.  Mais,  s’il  est  vrai  que  dans  certains  cas 
on  a  trouvé  de  l’arsenic  en  nature,  en  assez  grande  quantité  pour  tapisser 
entièrement  les  parois  de  l’estomac,  il  s’en  faut  que  les  granulations  jaunes 
ou  blanches  soient  toujours  composées  d’orpiment  ou  d’acide  arsénieux. 
A  plusieurs  reprises  j’ai  soumis  celles  que  j’ai  rencontrées  â  l’analyse 
chimique  et  microscopique,  et  j’ai  constaté  qu’elles  étaient  exclusivement 
formées  d’albumine  et  de  matière  grasse.  Mais  l’estomac  présente  des 
lésions  plus  constantes  :  ce  sont  des  plaques,  au  nombre  de  quatre  ou  cinq, 
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de  forme  oblongue  ou  arrondie,  parfois  assez  étendues,  d’un  rouge 
violacé  ou  même  noirâtre ,  et  formées  par  une  infiltration  sanguine 
sous-muqueuse.  Les  follicules  ont  pris  un  développement  considérable 
et  fopt  saillie  sur  toute  la  face  interne  de  l’estomac.  Plus  rarement, 
cet  organe  est  le  siège  d’une  phlegmasie  véritable  ;  et  les  plaques  ont  pris 
un  caractère  gangréneux;  mais  la  membrane  muqueuse  reste  saine 
dans  les  intervalles  de  ces  parties  enflammées,  qui  ne  sont  jamais, 
du  reste,  atteintes  ni  d’ulcérations,  ni  de  perforations.  On  ne  voit 
pas,non  plus,  se  produire  de  rétrécissement  consécutif  à  l’empoison¬ 
nement,  et  c’est  là  un  caractère  à  ajouter  à  ceux  qui  différencient,  au 
point  de  vue  anatomique  comme  à  tous  les  autres,  l’action  de  l’arsenic, 
le  premier  des  poisons  hypostbénisants,  de  celle  des  poisons  irritants  et 
corrosifs. 

Dans  le  reste  du  tube  digestif  on  retrouve,  disséminées  par  places, 
quelques  suffusions  sanguines,  quelques  arborisations  d’un  rouge  plus  ou 
moins  foncé  ;  mais  la  lésion  la  plus  saillante  est  une  sorte  d’éruption 
psorentériqùe  formée  par  le  développement  des  follicules  isolés,  et  en  tout 
semblable  à  celle  que  l’on  observe  dans  le  choléra. 

Les  poumons  sont,  ou  simplement  engoués  ou  parsemés  à  leur  surface 
d’ecchymoses  sous-pleurales,  larges  et  diffuses  ;  et  dans  leur  épaisseur  on 
découvre  parfois  quelques  foyers  apoplectiques.  Les  mêmes  taches  ecchy- 
motiques  se  rencontrent  à  peu  près  constamment  sous  le  péricarde  et 
sous  l’endocarde,  plus  petites,  plus  irrégulières  et  en  nombre  variable.  Le 
sang  contenu  dans  les  cavités  du  cœur  est  généralement  fluide  et  de  cou¬ 
leur  lie  de  vin  ;  parfois  cependant  on  y  trouve  des  caillots  volumineux  et 
décolorés.  La  vessie  est  souvenî  rétractée  :  il  n’y  a  rien  à  noter  pour  les 
autres  organes. 

Il  importe  de  faire  remarquer  que  ces  lésions  sont  les  mêmes,  soit 
que  le  poison  ait  été  ingéré,  soit  qu’il  ait  été  appliqué  à  l’extérieur;  et 
qu’elles  sont,  par  conséquent,  le  résultat  de  l’absorption  et  non  d’une 
action  locale.  Car  je  ne  pourrais  interpréter  dans  le  sens  de  ce  dernier 
mode  d’action  les  expériences  d’Orfila  et  celles  qu’a  rapportées  Taylor,  et 
dans  lesquelles  on  a  vu  le  poison  absorbé,  par  une  voie  autre  que  le  tube 
digestif,  passer  du  sang  dans  le  canal  intestinal.  C’est  là  une  preuve  d’éli¬ 
mination  par  l’intestin,  mais  non  la  condition  essentielle  de  formation 
des  plaques  ecchymoliques  ou  gangréneuses  constatées  dans  l’estomac  ou 
dans  l’intestin.  Quoi  qu’il  en  soit  de  l’explication,  les  faits  restent  ;  et  à 
ceux  qu’ont  cités  les  célèbres  médecins  légistes  que  je  viens  de  citer,  je 
peux  ajouter  une  observation  fort  intéressante  d’une  jeune  fille,  morte  à 
la  suite  d’une  application  de  pâte  arsenicale  sur  le  sein,  faite  par  Roux  : 
«  La  sui'face  interne  de  l’estomac  et  une  grande  partie  du  conduit  intes¬ 
tinal,  étaient  phlogosées  et  parsemées  de  taches  noires.  » 

J’insiste  seulement,  en  terminant,  sur  le  caractère  essentiellement  hé¬ 
morrhagique  des  lésions  propres  à  l’empoisonnement  arsenical,  caractère 
trop  souvent  méconnu  par  les  auteurs  et  attribué,  comme  on  vient  de  le 
voir  dans  la  citation  empruntée  au  loyal  et  habile  chirurgien  de  l’Hètcl- 
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Dieu,  comme  on  le  voit  à  chaque  pas  dans  les  descriptions  d’Orfila,  à  une 
phlogose  qui  n’existe  que  tout  à  fait  exceptionnellement. 

Quesdons  médico-lëg^ales  relatives  à  l’empoisonnement 
par  l’arsenic.  —  C’est  à  l’occasion  de  l’empoisonnement  par  l’arsenic 
et  des  méthodes  appliquées  à  la  recherche  de  ce  poison,  que  sont  nées  et 
que  se  sont  agitées  les  principales  questions  de  doctrine  toxicologique.  Ce 
n’est  pas  à  ce  point  de  vue  que  j’ai  à  les  examiner;  toutes,  d’ailleurs, 
n’ont  pas  survécu  aux  controverses  qui  les  avaient  suscitées,  et  je  ne  don¬ 
nerai  place  ici  qu’à  celles  que  la  pratique  de  la  médecine  légale  soulève 
inévitablement;  que  l’expert  doit  toujours  être  prêt  à  résoudre,  autant 
que  l’état  de  la  science  lui  permet  de  le  faire,  et  qui  se  présentent  à  lui' 
dans  presque  tous  les  cas  d’empoisonnement. 

1°  La  mort  ou  les  troubles  survenus  dans  la  santé  doivent-ils  être  attribués 
à  un  empoisonnement  par  l’arsenic?  —  Cette  question  de  diagnostic  mé¬ 
dico-légal  n’est  jamais  ni  facile  ni  simple  à  résoudre  :  elle  exige  l’ensemble 
des  preuves  sur  lesquelles  doit  toujours,  en  matière  d’empoisonnement, 
s’appuyer  le  médecin  légiste  :  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  et 
les  données  fournies  par  l’autopsie,  devais  successivement  passer  en  revue 
ces  différents  ordres  de  signes,  et  en  déduire  les  preuves  caractéristiques 
de  l’empoisonnement  par  l’arsenic. 

Au  double  point  de  vue  de  la  clinique  et  de  l’anatomie  pathologique,  la 
question  se  réduit  à  savoir  si  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  et 
les  lésions  constatées  après  la  mort  n’appartiennent  pas  à  une  autre  ma¬ 
ladie  que  l’empoisonnement,  et  à  un  autre  empoisonnement  que  l’empoi¬ 
sonnement  arsenical. 

Parmi  les  maladies  spontanées  qui  peuvent  en  être  rapprochées,  la  pre¬ 
mière  de  toutes  est  incontestablement  le  choléra.  Il  existe,  en  effet,  entre 
les  symptômes  de  cette  terrible  épidémie  et  ceux  de  l’empoisonnement 
par  l’arsenic  une  analogie  frappante,  et  que  j’ai  déjà  signalée  d’une  ma¬ 
nière  générale.  C’est  ici  le  lieu  de  préciser  les  signes  qui  permettront 
d’éviter  l’erreur.  Le  caractère  épidémique  a  évidemment  une  grande  im¬ 
portance;  cependant,  au  début  de  l’épidémie,  le  médecin  peut  n’être  pas 
encore  averti  et  penser  à  l’empoisonnement,  tandis  que  dans  le  cours,  et 
au  plus  fort  de  celle-ci,  l’empoisonnement  peut  être  méconnu  et  passer 
sous  le  manteau  de  l’épidémie.  Il  faut  donc,  en  réalité,  recourir  à  des 
signes  en  quelque  sorte  intrinsèques.  La  constriction  et  l’âcreté  de  la 
gorge,  si  constantes  et  si  persistantes  chez  les  individus  empoisonnés  par 
l’arsenic,  ont  une  grande  valeur  diagnostique.  La  marche  est  non  moins 
essentielle  à  distinguer  :  le  début  peut  être  semblable  et  suivre,  aussi  bien 
pour  le  choléra  que  pour  l’empoisonnement,  l’ingestion  d’une  boisson 
suspecte;  mais,  outre  que  les  accidents  cholériques  sont  toujours  pré¬ 
cédés  d’une  diarrhée  dite  prémonitoire,  il  est  rare  que  dans  nos  climats 
ils  prennent  d’emblée  cette  violence  que  l’on  observe  dans  la  forme  su¬ 
raiguë  de  l’empoisonnement  arsenical,  et  se  terminent  d’une  manière 
aussi  rapidement  funeste.  La  période  de  réaction,  quand  elle  survient 
dans  le  choléra,  est  plus  franche  et  plus  prolongée  que  dans  l’empoison- 
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nement  ;  les  éruptions  qui  se  montrent  dans  l’un  comme  dans  l’autre  se 
bornent,  en  général,  pour  le  fléau  épidémique,  à  une  roséole  ou  à  des 
plaques  d’érythème  ou  d’urticaire  ;  celles  que  produit  l’arsenic  sont  plus 
variées,  et  c’est  à  lui  qu’appartiennent  presque  exclusivement  les  pété¬ 
chies.  La  forme  lente  de  l’empoisonnement,  avec  ses  rechutes  et  ses  lon¬ 
gues  rémissions,  ses  phénomènes  nerveux  prédominants,  exclut  toute 
confusion  ;  et  celle-ci,  à  le  bien  prendre,  n’est  possible  que  pour  la  forme 
subaiguë,  qui  offre  dans  les  deux  affections,  quand  la  mort  ne  les  termine 
pas,  la  même  lenteur  de  convalescence  et  la  même  persistance  de  fai¬ 
blesse  et  de  dyspepsie.  Les  lésions  anatomiques  n’établissent  pas  non 
plus  une  différence  suffisamment  tranchée.  L’aspect  du  cadavre  a  bien 
cependant,  pour  un  œil  exercé,  quelques  traits  distincts.  Je  n’ai  jamais 
retrouvé,  par  exemple,  chez  les  individus  empoisonnés,  cette  tache  rouge 
qu’offre  constamment  le  globe  de  l’œil  des  cholériques  ;  ceux-ci  conser¬ 
vent  aussi,  à  un  bien  plus  haut  degré,  les  traces  de  l’émaciation  et  de  la 
cyanose  qui  leur  donne  une  physionomie  si  particulière.  Il  n’y  a  pas  non 
plus,  dans  le  cas  d’empoisonnement  arsenical,  cette  réplétion  considé¬ 
rable  du  système  veineux  qui  donne  à  tous  les  tissus,  et  principalement 
aux  viscères  abdominaux  et  aux  membranes  muqueuses,  une  coloration 
si  remarquable  ;  ni  cette  consistance  poisseuse  qu’offre  la  surface  des 
membranes  séreuses  :  mais,  en  revanche,  l’apparence  et  la  nature  des 
matières  contenues  dans  l’estomac  et  dans  les  intestins  sont,  sauf  le  cas 
où  l’on  trouve,  à  la  suite  de  l’empoisonnement  par  l’arsenic,  les  granu¬ 
lations  blanches  ou  jaunes  dont  j’ai  parlé,  presque  complètement  iden¬ 
tiques.  La  membrane  muqueuse  intestinale  est,  dans  l’un  et  l’autre  cas, 
le  siège  de  la  psorentérie,  plus  constante  cependant  et  plus  développée 
dans  le  choléra  que  dans  l’empoisonnement  ;  les  suffusions  sanguines  et 
taches  ecchymotiques  sous-muqueuses,  sous-péricardiques  et  sous-pleu¬ 
rales,  se  voient  également  chez  les  cholériques.  Toutefois,  il  me  semble 
que  le  caractère  hémorrhagique  de  ces  diverses  altérations  est  plus  accusé 
dans  l’empoisonnement  arsenical. 

Deux  autres  affections  pourraient  encore  être  confondues  avec  l’em¬ 
poisonnement  par  l’arsenic  :  la  fièvre  pernicieuse  algide  cholériforme  et 
l’indigestion.  Pour  la  première,  le  type  intermittent  est  le  principal  élé¬ 
ment  d’un  diagnostic  certain  ;  il  faut  donc  s’attacher  à  en  saisir  les  phases 
diverses,  sans  cependant  méconnaître  que  la  soudaineté  du  paroxysme  et 
la  rapidité  de  la  mort,  qui  peut  arriver  dès  le  second  accès,  rendent  quel¬ 
quefois  la  vérité  difficile  à  démêler  de  prime  abord,  et  peuvent  légitimer 
les  soupçons  d’empoisonnement.  Il  faudrait  aussi  tenir  grand  compte  du 
gonflement  et  du  ramollissement  de  la  rate,  propres  aux  fièvres  d’accès, 
et  qui  manquent  dans  l’empoisonnement  arsenical.  Pour  l’indigestion,  ce 
n’est  guère  que  par  ses  caractères  négatifs  qu’elle  se  distingue  ;  mais  il 
est  incontestable  que  dans  les  cas  où  elle  tue,  elle  offre  d’incontestables 
ressemblances  avec  cette  forme  rare,  d’ailleurs,  de  l’empoisonnement 
arsenical  dans  laquelle  les  symptômes  sont  peu  accusés,  la  terminaison 
rapidement  funeste  et  les  lésions  nulles. 
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Enfin,  il  est  certain  que  le  groupe  des  empoisonnements  par  les’ poi¬ 
sons  hyposthénisants  doit  nous  offrir  des  espèces  très-voisines  par  leurs 
effets  et  l’ensemble  de  leurs  caractères  anatomiques  et  symptomatiques  de 
l’empoisonnement  par  l’arsenic.  L’occasion  viendra  pour  chacune  d’elles 
d’indiquer  les  principaux  signes  à  l’aide  desquels  on  pourra  les  dis¬ 
tinguer. 

En  résumé,  on  peut  conclure  de  l’exposé  qui  précède,  que  si  l’empoi¬ 
sonnement  arsenical  est  caractérisé  par  des  symptômes  et  des  lésions  assez 
tranchées,  il  est  cependant  certains  cas  où  des  analogies  et  des  ressem¬ 
blances  réelles  se  présentent  entre  cet  empoisonnement  et  d’autres  affec¬ 
tions.  Pour  ces  cas,  quelle  que  soit  la  conviction  de  l’expert,  quelque 
positifs  que  paraissent  les  autres  éléments  d’appréciation,  il  ne  doit  se 
prononcer  qu’après  l’examen  chimique  des  matières  rejetées,  des  évacua¬ 
tions,  et  plus  tard,  des  viscères  extraits  du  cadavre. 

2“  Â  quel  moment  a  eu  lieu  l'ingestion  du  poison  arsenical  ?  —  On  ne 
retrouve  pas  pour  l’arsenic,  de  même  que  pour  les  divers  poisons  qui 
n’agissent  qu’après  avoir  été  absorbés,  la  même  facilité  à  déterminer  le 
moment  précis  de  l’ingestion  qu’offrent  les  empoisonnements  par  les 
irritants  et  les  corrosifs.  Pour  ceux-ci,  l’action  locale  est  immédiate  et 
marque  instantanément  l’heure  à  laquelle  le  poison  a  été  administré  ; 
pour  les  autres,  au  contraire,  et  en  particulier  pour  l’arsenic,  les  premiers 
effets,  les  premiers  indices  de  l’empoisonnement  se  font  attendre  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  long,  et  sont  fatalement  subordonnées  aux  con¬ 
ditions  qui  favorisent  ou  retardent  l’absorption.  Et  cependant,  la  question 
est  tellement  grave,  elle  domine  si  manifestement  certaines  affaires  cri¬ 
minelles,  qu’il  est  indispensable,  au  point  de  vue  de  la  pratique  médico- 
légale,  de  chercher  tous  les  moyens  de  la  résoudre. 

J’ai  déjà  fait  ressortir  autant  que  je  l’ai  pu  les  diverses  influences  qui 
peuvent  faire  varier  l’époque  d’apparition  des  premiers  syniptômes  de 
l’empoisonnement  arsenical,  le  mode  d’administration  du  poison  interne 
ou  externe  ;  la  forme  sous  laquelle  il  est  ingéré  en  fragments  solides,  en 
poudre,  ou  dissous  ;  pur  ou  mélangé  avec  d’autres  substances,  à  des 
degrés  divers  de  solubilité,  les  conditions  physiologiques  générales  favo¬ 
rables  ou  nuisibles  à  l’absorption.  Ce  sont  là  des  influences  qu’il  suffit  de 
rappeler  à  un  expert  instruit,  et  dont  il  serait  d’ailleurs  impossible  de 
prévoir  les  effets,  qui  ne  peuvent  être  bien  appréciés  que  dans  chaque  cas 
particulier. 

Les  circonstances  de  fait  prennent  en  effet  ici  une  importance  capitale. 
Dans  l’empoisonnement  de  Soufflard,  on  voit  le  condamné  boire  avidement, 
après  avoir  pris  une  forte  dose  d’arsenic  eu  poudre,  des  quantités  d’eau 
énormes  qui  ont  dû  dissoudre  une  plus  grande  partie  du  poison,  hâter 
l’absorption,  et,  par  suite,  les  premiers  signes  de  l’empoisonnement. 

Un  fait  que  rapporte  Boutigny  (d’Évreux),  comme  un  exemple  remar¬ 
quable  de  la  possibilité  des  erreurs  judiciaires,  montre  cette  question 
dans  son  véritable  jour.  Le  crime  dépendra  ici,  en  effet,  de  l’époque  à 
laquelle  le  poison  aura  été  administré  ;  l’empoisonnement  est  constant  ; 
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le  mari  accusé  est  en  prison  depuis  huit  jours  :  est-ce  au  delà  de  ce  terme 
qu’il  faut  reporter  l’ingestion  du  poison  ?  A  l’autopsie  du  cadavre,  on 
découvre  dans  les  entrailles  une  dose  tellement  énorme  d’arsenic  en  na¬ 
ture,  qu’il  demeure  évident  qu’une  telle  masse  de  substance  vénéneuse 
n’a  pu  être  tolérée  plus  de  huit  jours,  et  que  la  femme  s’est  empoisonnée 
elle-même  après  l’arrestation  de  son  mari. 

C’est  dans  la  forme  subaiguë  de  l’empoisonnement  arsenical  que  la 
question  offre  quelquefois  une  apparente  difficulté  et  mérite  une  attention 
toute  spéciale.  Les  alternatives  de  rémission  et  de  paroxysmes  qui  s’ob¬ 
servent  si  fréquemment  dans  cette  forme  peuvent,  en  effet,  donner  la 
pensée  que  l’ingestion  d’une  nouvelle  dose  de  poison  a  eu  lieu,  alors 
qu’en  réalité  il  n’y  a  là  que  la  conséquence  d’une  ingestion  unique  et  la 
marche  naturelle  de  l’empoisonnement  par  l’arsenic.  L’histoire  du  suicide 
de  M.  de  Praslin  offre  à  cet  égard  un  intérêt  particulier.  Il  était  d’une 
haute  importance  morale  d’établir  que  le  suicide  du  duc,  dans  les  cir¬ 
constances  terribles  où  il  s’était  accompli,  n’avait  été  favorisé  par  per¬ 
sonne,  et  qu’il  n’avait  pas  trouvé  de  mains  assez  complaisantes  et  assez 
coupables  pour  lui  livrer  le  poison  qu’il  avait  du  reste  fort  bien  pu 
prendre  lui-même  une  première  fois  et  soustraire  à  tous  les  regards.  Je 
renvoie  le  lecteur,  avec  prière  de  s’y  transporter,  à  la  réponse  faite  à 
cette  question  même  par  Orfila  et  par  moi,  dans  le  rapport  que  j’ai  rédigé 
de  concert  avec  lui  à  l’occasion  de  cette  grave  affaire. 

Mais  l’empoisonnement  lent  présente  la  question  sous  une  face  nouvelle 
et  lui  donne  plus  d’importance  encore.  Il  y  a  là,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  une 
série  d’empoisonnements  successifs  dont  il  appartient  à  l’expert  de  saisir 
le  moment.  Il  le  pourra  faire  en  analysant  avec  soin  la  marche  des  acci¬ 
dents,  en  notant  le  retour  des  symptômes  que  l’on  peut  appeler  primitifs  ; 
constriction  de  la  gorge,  nausées  et  vomissements,  à  un  moment  donné, 
après  un  repas,  par  exemple,  ou  l’ingestion  de  quelque  breuvage  ;  la 
convalescence  brusquement  interrompue  par  des  rechutes  ;  un  accroisse¬ 
ment  et  une  aggravation  persistants  des  accidents. 

On  voit,  pour  conclure  sur  ce  point,  que  dans  une  expertise  médico- 
légale  bien  conduite,  la  justice  peut  trouver  les  éléments,  sinon  d’une 
absolue,  certitude,  du  moins  d’une  grande  probabibté,  sur  la  question 
de  savoir  à  quel  moment  le  poison  arsenical  a  été  administré,  en  d’autres 
termes,  le  crime  a  été  commis. 

7)°  L’ empoisonnement  arsenical  a-t-il  pu  avoir  lieu,  bien  que  l'on  ne 
retrouve  plus  d’arsenic?  Le  poison  arsenical  a-t-il  pu  disparaître?  — 
Nous  côtoyons  ici  les  anciennes  voies  de  la  toxicologie,  et  nous  approchons 
de  ces  thèses  abstraites  qu’il  serait  inopportun  et  tout  à  fait  stérile  de 
ramener  aujourd’hui  sur  le  terrain  de  la  médecine  légale,  d’où  je  tiens  à 
ne  pas  m’écarter.  Je  n’aborde  donc  cette  question  que  par  le  côté  pure¬ 
ment  pratique. 

Elle  peut  se  produire  dans  deux  circonstances  fort  distinctes  :  l’individu 
a  survécu  un  certain  temps  à  l’empoisonnement  par  l’arsenic,  et  l’élimi¬ 
nation  a  pu  se  faire  ;  ou  bien,  au  contraire,  il  est  mort  et  a  été  inhumé 
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pendant  un  temps  assez  long  pour  que  l’on  puisse  se  demander  si  le  corps 
ou  ses  débris  ont  retenu  les  traces  du  poison. 

Dans  le  premier  cas,  il  est  incontestable  que  sans  parler  des  vomisse-^ 
ments  par  lesquels  peut  être  rejetée,  sinon  la  totalité,  du  moins  une  grande 
partie  du  poison,  par  le  fait  de  l’élimination  physiologique,  l’arsenic 
absorbé  sera  incessamment  rejeté  et  finira  par  ne  plus  se  retrouver  dans 
les  excrétions.  Ce  phénomène  se  produit  même,  pour  l’arsenic,  beaucoup 
plus  rapidement  que  pour  d’autres  substances.  La  durée  de  l’élimination 
complète,  évaluée  par  M.  L.  Orfila  à  trente  jours,  serait  seulement  de  douze 
à  quinze  jours  suivant  M.  Chatin.  Il  y  a,  du  reste,  pour  l’expert,  à  tenir 
compte  dans  cette  évaluation,  qui  ne  doit  être  prise  que  comme  une 
donnée  générale,  des  évacuations  et  excrétions  plus  ou  moins  abondantes 
qui  ont  eu  lieu  dans  les  premiers  temps  de  l’empoisonnement,  et  aussi 
de  l’état  de  la  constitution  et  de  la  force  de  résistance  de  l’individu. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  de  savoir  si  après  un  temps  quelconque  le 
cadavre  abandonne  le  composé  arsenical  qu’il  renfermait  au  moment  de 
la  mort,  de  manière  à  ne  plus  en  retenir  à  une  époque  donnée.  En  théorie, 
on  se  dit  qu’il  peut  y  avoir,  par  le  fait  de  la  putréfaction,  transformation 
du  poison  arsenical  en  arsénite  d’ammoniaque  soluble  que  l’eau  pluviale 
peut  dissoudre  et  entraîner.  En  fait,  il  n’existe  aucun  exemple  positif  à 
citer  à  l’appui  de  cette  hypothèse.  Le  poison  arsenical,  s’il  est  en  nature 
dans  le  tube  digestif,  résiste  plus  que  les  organes  et  subsiste  dans  le  ré¬ 
sidu  organique  ;  s’il  est  dans  les  viscères  et  dans  les  tissus  où  il  a  été 
porté  par  l’absorption,  il  est  moins  encore  exposé  à  être  entraîné  hors 
de  leur  trame  intime.  Aussi,  tant  qu’il  reste  une  parcelle  du  cadavre  em¬ 
poisonné,  elle  conserve  le  poison,  et  il  n’y  a  que  la  destruction  complète 
du  corps  qui  apporte  une  limite  à  la  recherche  et  à  la  constatation  de 
l’empoisonnement  arsenical. 

4“  La  substance  arsenicale  extraite  d’un  cadavre  pouvait-elle  provenir 
d’une  source  autre  que  l’empoisonnement^  —  C’est  cette  question,  nulle 
part  plus  agitée  que  pour  l’empoisonnement  par  l’arsenic,  qui  a  servi  de 
thème  aux  controverses  les  plus  ardentes,  de  prétexte  aux  plus  violentes 
objections  contre  les  nouvelles  méthodes  chimiques  d’extraction  des  poi¬ 
sons,  et,  il  faut  bien  le  dire,  d’occasion  aux  plus  étranges  erreurs. 

L’arsenic  extrait  d’un  cadavre  n’était  pas  une  preuve  de  l’empoisonne¬ 
ment  et  pouvait  avoir  une  tout  autre  origine.  Je  ne  veux  rappeler  que  les 
principales  :  en  premier  lieu,  l’arsenic  normal,  que  l’on  croyait  avoir  dé¬ 
couvert  à  l’état  physiologique  dans  les  viscères,  dans  les  os  et  dans  tous 
les  tissus  des  individus  non  empoisonnés,  erreur  qui  a  vécu  de  1859  à 
1840;  l’arsenic,  produit  nécessaire  de  toute  putréfaction,  erreur  encore; 
puis  l’arsenic  universellement  répandu  dans  la  nature  ;  c’était  le  pan¬ 
théisme  de  l’arsenic,  dont  il  ne  reste  que  le  souvenir  fantastique.  Mais  la 
science  elle-même,  dans  son  désir  passionné  d’aller  au-devant  de  toute 
objection,  s’en  créait  à  elle-même,  et  donnait  ainsi  la  main  à  l’erreur, 
excès  de  zèle  auquel  Orfila  n’a  pas  su  résister,  mais  pour  lequel  rhistoire 
ne  peut  se  montrer  sévère. 
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Les  terrains  arsenicaux  de  certains  cimetières  ont  été  reconnus  comme 
une  des  sources  d’où  pouvait  provenir  l’arsenic  e.xtrait  d’un  cadavre. 
Mais,  à  prendre  les  choses  de  sang-froid,  et  par  la  simple  observation  des 
faits,  c’est  là  une  hypothèse  qui  n’est  guère  plus  admissible  que  les 
autres.  L’arsenic  se  trouve  dans  les  terrains  qu’à  l’état  d’arsénite  et  d’ar- 
séniate  insoluble.  Par  quel  mécanisme  l’échange  se  ferait-il  entre  le  sol  et 
le  corps  inhumé  ;  et  quand  jamais  a-t-il  été  constaté?  Tout  se  réduit  sur 
ce  point  à  la  possibilité  du  mélange  de  quelque  fragment  de  terre  arse¬ 
nicale  avec  les  matières  à  analyser. 

Le  poison  peut  venir  enfin  d’une  médication  arsenicale.  La  difficulté 
est  plus  sérieuse,  sans  doute,  car  le  fait,  ici  du  moins,  ne  peut  être  mis 
en  cloute,  et  l’arsenic  est  bien  réellement  introduit  dans  le  corps  d’un 
individu  vivant  ;  le  poison  est  contenu  dans  le  remède  :  comment  distin¬ 
guer  l’un  de  l’autre?  L’expert  n’est  pas  pris  au  dépourvu  ;  il  saura  tenir 
compte  des  médications  plus  ou  moins  rationnelles,  du  traitement  arse¬ 
nical,  de  la  manière  dont  ce  traitement  était  institué,  de  la  dose  d’ar¬ 
senic  prescrite  comparée  à  la  quantité  retrouvée  par  l’analyse;  enfin  et 
surtout,  des  symptômes  et  des  lésions  qui  pourront  éloigner  ou  faire  ad¬ 
mettre  l’idée  de  l’empoisonnement. 

Le  temps  n’est  donc  plus  où  le  médecin  légiste  pouvait  se  laisser  effrayer 
par  ces  objections  théoriques,  ces  fantômes  évoqués  pour  les  besoins  d’une 
défense  qui  ne  méritait  pas  le  nom  de  scientifique  ;  et  il  lui  sera  facile 
aujourd’hui  de  reconnaître,  dans  tous  les  cas,  de  quelle  source  provient 
l’arsenic  qu’il  aura  extrait  d’un  cadavre. 

5°  L’ empoisonnement  arsenical  est-il  le  résultat  d’un  homicide,  d’un 
suicide  ou  d’un  accident?  —  L’empoisonnement  par  l’arsenic,  cela  est 
constant,  peut  être  le  fait  de  l’homicide,  aussi  bien  que  du  suicide  ou 
d’une  circonstance  accidentelle. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  peut  y  avoir  eu  abus  d’un  médicament  arse¬ 
nical  employé  soit  à  l’intérieur,  soit  à  l’extérieur,  ou  erreur  dans  le  re¬ 
mède  administré,  de  l’arséniate  de  soude,  par  exemple,  donné  pour  du 
sulfate  de  soude,  comme  j’en  ai  vu  un  cas  ;  ou  enfin  une  erreur  toute 
fortuite,  de  Tacide  arsénieux  pris  par  mégarde  pour  du  sucre  en  poudre, 
de  la  farine. 

Dans  les  cas  de  suicide,  qui  sont  nombreux,  les  préparations  arseni¬ 
cales  usitées  sont  celles  qui  se  rencontrent  le  plus  facilement  sous  la 
main  :  les  compositions  destinées  à  faire  périr  les  animaux,  les  couleurs 
vertes  employées  dans  certaines  professions. 

Enfin,  pour  l’homicide,  l’acide  arsénieux  est  choisi  de  préférence,  en 
raison  de  sa  saveur,  qui  n’est  pas,  au  premier  abord,  faite  pour  avertir 
et  repousser;  qui  ressemble  à  tant  d’autres  substances  inoffensives, 
gomme,  sucre,  amidon,  sel  ;  et  dont  la  solubilité,  sans  être  très-grande, 
est  néanmoins  suffisante.  Mais  ce  qui  est  plus  caractéristique,  c’est  le 
soin  avec  lequel  le  poison  arsenical  est  déguisé  par  divers  mélanges  avec 
des  substances  alimentaires  colorées  et  sapides,  telles  que  de  la  soupe, 
du  bouillon,  du  café  et  du  vin. 
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Ainsi,  en  résumé,  le  choix  de.  la  préparation  arsénicale  employée,  le  mode 
d’administration,  surtout,  peuvent  servir  à  apprécier,  sinon  à  déterminer 
toujours  avec  certitude  si  l’empoisonnement  par  l’arsenic  est  le  résultat 
d’un  homicide,  d’un  suicide  ou  d’un  accident. 
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ARTÈRE  (à'qp,  air;  vYjpêtv,  garder.  Étymologie  qui  indique  cette 
erreur  physiologique  accréditée  chez  les  anciens  qui,  trouvant  ces  vais¬ 
seaux  vides  et  béants  après  la  mort,  croyaient  que,  pendant  la  vie,  ils 
contenaient  de  l’air,  comme  la  trachée-artère). 

AN.AT0M1E  CHIRURGICALE. 

On  donne  le  nom  d’artères  aux  canaux  qui  des  ventricules  du  cœur 
transmettent  le  sang  à  toutes  les  parties  du  corps.  Ces  canaux  représentent 
deux  troncs  qui  se  divisent  à  la  manière  des  branches  des  arbres,  et  dont 
les  dernières  ramifications  s’abouchent  avec  le  système  capillaire.  L’un 
de  ces  troncs  est  l’artère  pulmonaire,  l’autre  l’aorte.  Le  premier  naît  du 
ventricule  droit  et  se  répand  exclusivement  dans  le  poumon.  Il  est  des¬ 
tiné  à  charrier  du  sang  noir.  Le  second  naît  du  ventricule  gauche  et  dis¬ 
tribue  le  sang  rouge  à  tous  les  autres  organes.  C’est  lui  que  nous  aurons 
spécialement  en  vue  dans  cette  description. 

Les  divisions  principales  du  système  artériel  seront  décrites  dans  des 
articles  particuliers.  Nous  ferons  seulement  ici  l’histoire  générale  des 
artères. 

La  situation  des  artères  est  telle  qu’au  tronc  elles  sont  profondément  ca¬ 
chées  dans  les  cavités  splanchniques  et  par  conséquent  soustraites  à  l’action 
du  chirurgien.  Cependant  nous  avons  comprimé  l’aorte  avec  succès  chez 
deux  malades  affectés  d’anévrysmes  rétro-pelviens,  et  quelques  opérateurs, 
encouragés  sans  doute  par  les  succès  obtenus  dans  la  ligature  des  ilia¬ 
ques,  n’ont  pas  reculé  devant  la  ligature  du  tronc  brachio-céphalique  et 
même  de  l’aorte  abdominale.  Aux  membres,  les  artères  affectent  spé¬ 
cialement  le  côté  interne  et  se  dévient  vers  les  grandes  articulations  pour 
aller  chercher  le  sens  de  la  flexion  :  en  sorte  qu’on  indiquerait  assez  bien 
le  trajet  de  l’artère  humérale  ou  de  la  fémorale  en  traçant  des  lignes  qui, 
du  milieu  de  l’aisselle  ou  de  l’aine,  iraient  au  milieu  du  pli  du  coude  ou  du 
jarret.  Cette  disposition  est  éminemment  heureuse,  car,  en  raison  de  la  si¬ 
tuation  habituelle  et  instinctive  des  membres,  ces  vaisseaux  se  trouvent  na¬ 
turellement  placés  dans  les  points  les  moins  vulnérables.  Par  contre,  les 
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troncs  les  plus  volumineux  sont  les  plus  superficiels,  disposition  fâcheuse 
qui  les  expose  aux  lésions  extérieures.  Mais  les  branches,  mieux  pro¬ 
tégées,  s’engagent  dans  les  interstices  des  organes  et  les  derniers  rameaux 
pénètrent  dans  l’épaisseur  même  des  organes. 

Les  deux  troncs  qui  donnent  naissance  à  l’ensemble  des  branches,  ra¬ 
meaux,  ramuscules,  etc.,  qui  composent  le  système  artériel,  sont  pourvus 
à  leur  origine  de  valvules  destinées  à  prévenir  le  reflux  du  sang.  Chacun 
de  ces  troncs  fournit  une  succession  non  interrompue  de  canaux  dont  le 
volume  va  toujours  en  diminuant.  Toutefois,  la  capacité  de  ces  canaux 
réunis  l’emporte  sur  celle  du  tronc,  de  telle  sorte  que  Haller  a  pu  com¬ 
parer  le  système  artériel  à  nn  cône  dont  la  base  est  dans  les  organes  et  le 
sommet  tronqué  à  l’aorte.  Cet  anatomiste  porte  à  dix-huit  le  nombre  des 
divisions  successives  qu’il  a  pu  suivre  par  la  dissection. 

La  division  des  artères  se  fait  sous  un  angle  de  moins  en  moins  ou¬ 
vert  à  mesure  quelles  s’éloignent  du  cœur;  il  semble,  notamment  pour  les 
branches  qui  naissent  de  Taorte,  que  l’ouverture  do  cet  angle  diminue 
de  plus  en  plus.  La  force  qui  pousse  le  sang  dans  les  vaisseaux  deve¬ 
nant  alors  plus  faible,  il  fallait,  et  J.  Hunter  insiste  sur  cette  considé¬ 
ration,  que,  loin  du  cœur,  les  branches  fussent  moins  coudées  sur  le 
tronc.  Quand  la  division  se  fait  à  angle  aigu,  les  artères  présentent  à  ce 
niveau  un  éperon  saillant  à  l’intérieur,  sur  lequel  la  colonne  sanguine  vient 
se  diviser  sans  efforts.  Notons  en  passant  que  la  naissance  des  grosses 
artères  se  fait  ordinairement  à  la  racine  des  membres  et  au  niveau  des 
grandes  articulations. 

La  forme  des  artères  est  à  peu  près  cylindrique,  leur  calibre  reste  le 
même  tant  qu’elles  ne  donnent  aucune  branche.  Le  renflement  carotidien 
paraît  seul  faire  exception  à  cette  loi.  On  remarque  également  que  le  ca¬ 
libre  d’un  conduit  principal  ne  diminue  pas  en  proportion  des  branches 
qu’il  fournit. 

La  direction  des  artères  principales  est  rectiligne  ;  à  peine  offrent- 
elles,  au  voisinage  des  jointures,  quelques  inflexions  destinées  à  les  sous¬ 
traire  aux  tiraillements  qu’elles  auraient  à  supporter  pendant  l’extension. 
Toutefois,  chez  le  vieillard,  elles  deviennent  assez  souvent  flexueuses, 
mais  cette  disposition  coexiste  presque  toujours  avec  une  altération  du 
cœur  ou  des  tuniques  artérielles.  On  peut  également  regarder  comme 
pathologiques  les  fle.vuosités  qui  accompagnent  les  déviations  congénitales 
ou  accidentelles  de  la  colonne  vertébrale  et  des  membres.  Les  artères  se¬ 
condaires  sont  plus  souvent  flexueuses.  Ces  courbures,  nécessaires  pour 
l’émission  d’un  grand  nombre  de  collatérales,  sont  surtout  utiles  et  pro¬ 
noncées  dans  les  parties  très -mobiles  ou  soumises  à  des  alternatives  con¬ 
sidérables  de  dilatation  ou  de  resserrement  (artères  de  l’estomac,  de 
l’intestin,  de  l’utérus,  des  lèvres,  de  l’iris,  artères  bélicines  observées 
dans  les  corps  caverneux,  par  Muller,  dans  les  tissus  érectiles,  par 
Rouget  (de  Montpellier),  dans  l’ovaire,  par  Sappey,  et  qu’il  serait  mieux 
d’appeler  hélicoïdes) .  Les  flexuosités  de  la  carotide  interne  et  de  la  ver¬ 
tébrale,  celles  des  artères  de  la  pie-mère,  ont  un  autre  but  :  celui  de 
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modérer  la  force  d’impulsion  du  sang  dans  la  substance  cérébrale,  et 

c’est  là  une  opinion  que  Bichat  a  eu  le  tort  de  rejeter. 

Les  canaux  artériels  communiquent  les  uns  avec  les  autres  par  des 
anastomoses  ou  abouchements  (àvà,  gxc^im)  auxquels  l’anatomie  descriptive 
impose  des  noms  différents,  suivant  qu’ils  ont  lieu  par  convergence,  par 
arcade  ou  par  communication  transversale.  Ces  abouchements  sont  destinés 
à  faciliter  la  circulation  :  aussi  sont-ils  plus  nombreux  à  mesure  que  les 
artères  s’éloignent  du  cœur.  Leur  fréquence  est  également  très-grande  dans 
les  appareils  qui  président  aux  fonctions  de  premier  ordre,  comme  le  cer¬ 
veau,  ou  dont  les  fonctions  sont  intimement  liées  à  celles  de  la  circulation, 
comme  l’iris.  Les  anastomoses  des  organes  intérieurs  offrent  peu  d’intérêt 
chirurgical .  11  n’en  est  pas  de  même  de  celles  du  cou  et  des  membres. 
Celles-ci  se  font  surtout  au  niveau  des  jointures,  qu’elles  entourent  d’un 
véritable  réseau.  Tel  est  le  nombre  de  ces  branches  anastomotiques,  que 
Casamayor  porte  à  vingt-quatre  et  A.  Cooper  à  trente-six  les  communications 
de  la  fémorale  avec  la  mammaire  interne,  les  iliaques  du  même  côté  et  la 
fémorale  du  côté  opposé,  sans  compter  les  anastomoses  des  branches  delà 
fémorale  entre  elles  et  avec  les  artères  tibiale  antérieure  et  poplitée.  C’est  à 
la  faveurde  ces  anastomoses  que  le  membre  échappe  au  sphacèle  lorsque 
l’artère  principale  est  liée  ou  spontanément  oblitérée  :  ce  sont  elles  qui  ex¬ 
pliquent  comment  les  hémor¬ 
rhagies  se  produisent  par  lebout 
inférieur  des  artères  divisées, 
comment  les  battements  repa¬ 
raissent  dans  un  anévrysme 
lorsqu’on  a  placé  une  ligature 
au-dessus  de  la  tumeur. 

Les  artères  ne  s’anastomo¬ 
sent  pas  seulement  entre  elles. 
Dans  certaines  régions,  telles  que 
la  face,  par  exemple,  elles  s’a¬ 
bouchent  avec  les  veines  par  des 
ramuscules  assez  volumineux 
pour  que  la  circulation  veineuse 
en  soit  modifiée.  Sur  les  pièces 
préparées  en  1857  par  J.  Péan, 
pour  un  concours  d’aide  d’a¬ 
natomie  à  la  Faculté,  on  peut 
aisément  reconnaître  cette  dis¬ 
position.  Quelques-unes  de  ces 
pièces  sont  au  musée  de  la  Fa¬ 
culté  de  médecine  de  Paris.  Sur 
celle  que  nous  figurons  ci-contre 
(fig.  27),  le  calibre  des  ra¬ 
muscules  anastomotiques  éga¬ 
lait  celui  des  branches  de  l’artère  ophthalmique.  Sucquetqui,  de  son  côté, 
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a  observé  un  grand  nombre  de  ces  communications,  en  a  fait  depuis  cette 
époque  l’objet  d’un  remarquable  travail. 

Le  système  artériel  présente  des  anomalies.  Celles-ci  dépendent  1“  d’un 
défaut,  2“  d’un  arrêt,  5°  d’un  excès  de  développement.  Il  y  a  en  outre 
des  anomalies  de  position.  Elles  occupent  l’origine  ou  le  trajet  des 
artères,  très-rarement  leur  terminaison.  Tantôt  c’est  un  tronc  qui  se 
dédouble  (fémorale,  humérale),  une  branche  profonde  qui  devient  super¬ 
ficielle  (cubitale,  radiale) ,  une  grosse  artère  qui  prend  des  voies  détour¬ 
nées  pour  arriver  à  sa  destination  (tronc  brachio-céphalique)  ;  d’autrefois 
c’est  le  nombre  des  branches  ou  le  calibre  des  anastomoses  qui  varient.  La 
plupart  de  ces  anomalies  ont  été  soigneusement  décrites  par  Dubreuil,  de 
Montpellier,  et  par  Marcellin  Duval,  l’un  des  plus  habiles  chirurgiens  de 
notre  marine.  Mais  parmi  ces  caprices  de  la  nature,  un  fait  dont  la 
constance  est  bien  démontrée,  c’est  la  coïncidence  d’anomalies  multiples 
chez  le  même  sujet.  Inutile,  après  ces  considérations,  d’insister  sur  l’im¬ 
portance  de  l’étude  de  ces  anomalies  au  point  de  vue  des  opérations  qui  se 
pratiquent  sur  les  artères. 

Maintenant  que  nous  connaissons  les  connexions  des  artères  les  unes 
avec  les  autres,  étudions  leur  texture,  nous  exposerons  ensuite  leurs  rap¬ 
ports  avec  les  autres  organes. 

Il  est  généralement  admis  que  les  parois  d’une  artère  se  composent  de 
trois  tuniques  ;  cependant  tous  les  anatomistes  ne  sont  pas  d’accord  sur 
ce  point.  A  l’aide  du  microscope,  qui  leur  permettait  de  découvrir  des 
éléments  anatomiques  inconnus  jusqu’à  eux,  Haller  et  Mascagni  ont 
compté  jusqu’à  quatre  couches  ;  Henle  en 
a  même  décrit  six.  A  l’aide  du  scalpel, 

Râuschel  a  pu  se  laisser  entraîner  jusqu’à 
séparer  quarante-quatre  couches  dans  la 
tunique  moyenne  de  Taorte,  vingt-huit 
dans  la  carotide  et  quinze  dans  Taxillaire  ! 

Mais,  y  a-t-il  autant  de  couches  que  d’é¬ 
léments  histologiques,  et,  d’autre  part, 
les  dissections  de  Râuschel  n’ont- elles 
pas  créé  des  couches  artificielles?  Au 
point  de  vue  chirurgical,  la  seule  division 
vraiment  utile  consiste  à  distinguer  trois 
tuniques  :  .une  externe  ou  celluleuse,  une 
moyenne  musculeuse-élastique,  une  in¬ 
terne  ou  séreuse  (fig.  28). 

La  tunique  interne,  véritable  prolonge¬ 
ment  de  celle  qui  tapisse  les  ventricules 
cardiaques,  forme  à  l’intérieur  des  canaux 
artériels  une  couche  lisse,  dépourvue  de 
porosités  et  lubrifiée  par  un  enduit  sé¬ 
reux;  elle  présente  des  plis  longitudinaux 
en  rapport  avec  les  mouvements  alterna- 


Fig.  28.  —  Fin  de  l’aoiTe  incisée  longi¬ 
tudinalement  de  manière  à  pouvoir 
montrer  ses  trois  membranes.  —  t“La 
plus  extérieure,  Veccterneoa  celluleuse, 
est  étalée  et  tenue  avec  deux  petits  cro¬ 
chets;  —  2"  la  tunique  moyenne  est 
moins  disséquée.  On  voit  à  sa  coupc 
qu’elle  est  épaisse;  ses  lignes  horizon¬ 
tales  indiquent  la  direction  des  prin¬ 
cipales  fibres  ;  —  5°  vient  enfin  la 
membrane  la  plus  concentrique,  la 
membrane  interne  qui  n’a  pas  été  di¬ 
visée  longitudinalement  et  qui  repré¬ 
sente  seule,  en  avant,  le  tube  artériel. 
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tifs  dé  resserrement  et  de  dilatation  que  subissent  les  parois  artérielles  ; 
on  y  voit  aussi,  surtout  dans  certaines  régions,  au  jarret  par  exemple,  des 
rides  transversales  qui  s’effacent  par  l’extension  du  membre.  Cette  tunique 
est  très-mince,  transparente  comme  nn  vernis  ;  elle  est  fragile,  peu  ex¬ 
tensible  :  dès  qu’on  la  sonmet  à  une  traction  un  peu  forte,  elle  se  rompt. 
Par  sa  face  externe  elle  adhère  si  intimement  à  la  tunique  moyenne, 
qu’en  cherchant  à  l’en  séparer,  on  entraîne  avec  elle  des  fibres  de 
cette  dernière.  L’aspect  de  cette  membrane,  cette  circonstance  qu’elle 
tapisse  une  cavité  close  de  toutes  parts,  l’ont  fait  comparer  aux  séreuses; 
mais  elle  en  diffère  par  sa  texture,  son  défaut  de  vascularité,  sa  résis¬ 
tance  à  l’inflammation. 

L’étude  de  sa  structure  conduirait  à  y  distinguer  deux  feuillets  :  l’un 
interne,  constitué  par  un  épithélium  pavimenteux,  l’autre  externe, 
anhiste  (Ch.  Robin).  Ce  dernier  correspond  à  la  tunique  celluleuse  de 
Haller,  nerveuse  de  Mascagni,  sous-séreuse  de  Malgaigne,  sous-épithéliale 
de  Richet.  Il  est  aisé  de  s’assurer  que  le  feuillet  épithélial  ne  constitue 
pas  une  couche  partout  continue  et  uniforme,  comme  l’admettent  Henle  et 
Huschke,  et  qu’en  s’éloignant  de  l’aorte  le  feuillet  interne  diminue  d’épais¬ 
seur.  Ch.  Robin  prétend  même,  et  avec  raison,  qu’il  est  impossible  de  les 
dédoubler  dans  les  artères  du  calibre  des  intercostales,  p.  o4.  Lorsque  la 
tunique  interne  vient  à  perdre  l’enduit  séreux  dont  nous  parlions  tout  à 
l’heure,  elle  se  dépolit  et  permet  à  la  fibrine  de  se  déposer  à  sa  surface. 
Très-souvent  aussi  il  arrive  que  cette  membrane  est  le  siège  de  concrétions 
calcaires  (phosphates  et  carbonates  de  chaux  et  de  magnésie,  sans  cor¬ 
puscules  osseux,  Ordonez),  qui  soulèvent  la  couche  épithéliale.  Ces  con¬ 
crétions,  dont  le  développement  s’opère  dans  la  couche  anhiste,  favo¬ 
risent  également  la  coagulation  de  la  fibrine,  et,  par  suite,  peuvent 
donner  naissance  aux  embolies  de  la  gangrène  sénile.  Souvent  encore 
elles  deviennent  la  cause  des  anévrysmes  spontanés  qu’on  observe  dans 
le  système  aortique  des  vieillards.  Ce  genre  d’altérations  ne  se  ren¬ 
contre  presque  jamais  dans  le  système  artériel  pulmonaire.  On  peut 
donc  regarder  comme  exceptionnel  le  fait  publié  par  M.  Iluguier, 
(jui,  chez  une  femme  de  soixante-treize  ans,  a  trouvé  l’artère  pulmo¬ 
naire  presque  entièrement  incrustée  depuis  son  origine  jusqu’à  sa  bifur¬ 
cation. 

La  tunique  moyenne  est  jaunâtre,  épaisse  dans  les  grosses  artères  :  mais 
elle  devient  mince  et  rougeâtre  dès  que  le  calibre  du  vaisseau  diminue. 
Il  a  même  été  nié  qu’on  en  trouvât  aucune  trace  dans  les  artères  du  cer¬ 
veau  ;  néanmoins,  Ludwig  et  Richat  y  ont  démontré  la  réalité  de  son 
e.xistence.  Comme  tous  les  tissus  doués  d’élasticité,  cette  membrane  est  à 
la  fois  ferme  et  souple  ;  mais  sa  cohérence  est  si  faible  qu’une  traction 
longitudinale  la  déchire  avec  facilité  et  quelle  s’écrase  sous  la  pression 
d’un  lien  constricteur,  et  alors  les  bords  de  la  rupture  sont  nets  comme 
le  serait  celle  du  verre. 

Nous  avons  dit  précédemment  comment  cette  tunique  adhère  à  la  mem¬ 
brane  interne  ;  elle  adhère  également  à  l’externe  par  des  filaments  qui,  très- 
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résistants  dans  les  petites  artères,  sont  faibles  et  laciles  à  détacher  dans 
les  grosses. 

Au  premier  abord,  on  croirait  que  la  tunique  jaune  est  homogène  ; 
mais  si  on  la  soumet  à  la  macération,  on  reconnaît  aisément,  sur  les  ar¬ 
tères  de  gros  calibre,  qu’elle  est  composée  de  plusieurs  couches  défibrés. 
L’arrangement  de  ces  fibres  a  soulevé  de  nombreuses  discussions.  Des 
anatomistes,  les  uns  avec  Mascagni,  Hunter,  Râuschel,  Purkinje  et  Mal- 
gaigne,  pensent  que  ces  fibres  sont  contournées  en  spirale;  les  autres, 
avec  Willis,  Méry,  Lauth,  Henle,  affirment  qu’elles  sont  annulaires 
et  longitudinales.  Le  microscope  rend  compte  de  cette  divergence 
d’opinions.  Ch.  Robin  a  parfaitement  démontré  que  ces  fibres  pré¬ 
sentent  une  disposition  inextricable  et  qu’elles  sont  d’ailleurs  de  trois 
sortes  :  1°  des  fibres  élastiques,  jaunâtres,  souvent  ramifiées,  formant 
un  réseau  dont  les  mailles  ont  leur  grand  diamètre  perpendiculaire  à 
celui  des  vaisseaux;  2°  des  fibres  élastiques  se  divisant  facilement  en 
lamelles  perforées  d’espace  en  espace,  d’où  le  nom  de  substance  fenêtrée; 
0°  des  fibres  musculaires  de  la  vie  organique  qu’on  rencontre  seulement 
dans  les  artères  plus  petites  que  les  carotides  et  les  iliaques  primitives  et 
qu’on  trouve  alors  à  la  face  interne  de  la  tunique  jaune.  L’existence  de  ce 
dernier  ordre  de  fibres  (fibres  musculaires  de  la  vie  organique)  a  été 
contestée  par  quelques  anatomistes.  Elle  est  aujourd’hui  dûment  établie. 
Kôlliker  et  Ordonez  en  ont  trouvé  jusque  dans  l’aorte.  Ce  dernier  va 
jusqu’à  prétendre  que  la  tunique  moyenne  des  petites  artères,  lorsqu’elles 
ont  moins  d’un  millimètre  de  diamètre,  est  composée  exclusivement  de 
fibres  musculaires.  Avec  les  progrès  de  l’âge,  la  tunique  moyenne  peut 
s’hypertrophier.  Velpeau  a  observé  cette  altération,  surtout  au  voisinage 
des  anévrysmes  vrais.  Dans  dés  cas  plus  fréquents,  elle  blanchit,  perd  sa 
souplesse  et  son  élasticité.  Le  microscope  y  démontre  alors  des  dépôts  de 
matière  grasse,  de  cholestérine  (cristaux  ou  granulations  groupés  sur  le 
trajet  des  vaisseaux,  que  Ordonez  a  reconnus  à  l’aide  des  réactifs),  ou  des 
inscrustations  calcaires.  La  présence  de  ces  incrustations  n’est  pas  con¬ 
stante,  car  on  cite  des  centenaires  dont  les  artères  ne  l’ont  pas  présentée. 
Néanmoins,  suivant  Marcé  et  Ordonez,  il  est  fréquent  d’observer  chez  les 
adultes,  et  surtout  à  partir  de  la  soixantième  année,  une  incrustation  cal¬ 
caire  diffuse  des  artérioles  du  cerveau  et  de  la  moelle.  C’est  encore  chez 
les  sujets  d’un  certain  âge  qu’on  observe  les  anévrysmes  disséquants,  qui 
s’établissent  plus  facilement  dans  les  grosses  artères  en  raison  du  peu 
d’adhérence  qui  existe,  comme  nous  l’avons  dit,  entre  leur  tunique 
moyenne  et  leur  tunique  externe. 

La  tunique  externe,  cartilagineuse  de  Vésale,  tendineuse  de  Heister, 
ligamenteuse  élastique  de  Nichols,  celluleuse  épaissie  d’Albinus,  cellu- 
losa  propria  de  Haller,  feutrée  de  Chassaignac,  conjonctive  des  Allemands, 
adventice  de  quelques  auteurs,  est  blanche,  souple,  très-extensible.  Sa 
résistance,  est  telle  qu’elle  se  rompt  difficilement  sous  l’effort  des  pres¬ 
sions,  des  tractions,  des  constrictions,  et  qu'elle  s’oppose  à  l’extravasa¬ 
tion  du  sang  dans  les  anévrysmes  spontanés.  Elle  est  plus  épaisse  que  la 
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tunique  jaune  dans  les  moyennes  et  les  petites  artères,  plus  mince  au 
contraire  dans  les  gros  troncs,  et  pourtant  on  peut  encore  l’y  diviser  en 
deux  feuillets. 

Les  fibres  qui  la  composent  sont  celluleuses,  mélangées  de  quelques 
fibres  élastiques  et  non  dartoïques,  comme  l’avait  pensé  J.  Cruveilhier  ; 
toutes  ces  fibres  sont  tellement  entrelacées,  qu’on  a  comparé  leur  arran¬ 
gement  à  celui  du  fil  qui  entoure  le  cocon  du  ver  à  soie. 

Si  résistante  que  soit  la  tunique  externe,  sous  l’influence  des  phleg- 
masies  elle  deyient  plus  friable  ;  toutefois  sa  destruction  par  les  liquides 
purulents  est  loin  d’être  commune,  et,  même  au  centre  d’un  foy^r  in¬ 
flammatoire,  il  est  possible  d’y  porter  avec  sécurité  une  ligature  (voy. 
Artères  (plaies  des).  Quant  aux  diverses  infiltrations  que  nous  avons 
décrites  dans  les  autres  tuniques,  elles  n’ont  jamais  été  observées  dans  la 
tunique  externe. 

Autour  de  chaque  artère  on  trouve  la  gaîne  celluleuse,  constituée  par 
du  tissu  conjonctif.  La  disposition  de  cette  gaîne  est  variable.  Très-adhé¬ 
rente  à  la  tunique  externe  chez  les  jeunes  sujets,  elle  est  lâche  chez  le 
vieillard  ;  parfois  même  elle  forme  une  sorte  de  séreuse  enveloppant  les 
artères  flexueuses  et  ossifiées  par  l’àge.  Elle  manque  aux  artères  du  cer¬ 
veau.  Cette  différence  nous  explique  pourquoi,  dans  les  phlegmasies  sup¬ 
puratives  ou  dans  les  ruptures  artérielles,  le  pus  ou  le  sang  peuvent  fuser 
autour  des  gros  vaisseaux  des  membres,  tandis  que  dans  le  cerveau  le 
sang  s’épanche  au  milieu  de  la  substance  même  de  l’organe.  La  gaîne 
celluleuse  a  pour  usage  d’isoler  l’artère,  de  favoriser  ses  mouvements  de 
locomotion  et  de  supporter  les  vaisseaux  qui  vont  se  rendre  à  la  tunique 
externe.  Dès  lors  on  comprend  pourquoi,  dans  les  opérations,  il  im¬ 
porte  de  ne  pas  dénuder  cette  même  tunique  dans  une  trop  grande 
étendue. 

Les  vaisseaux  sanguins  qui  nourrissent  les  parois  des  artères,  vasa 
vasorum,  forment  à  la  surface  et  dans  l’épaisseur  de  la  tunique  externe 
un  réseau  tellement  riche,  que  pour  quelques  anatomistes  il  constitue  une 
couche  spéciale.  Très-apparents  sur  les  gros  troncs,  ils  se  voient  encore 
sur  les  artérioles  qui  ont  un  demi-millimètre  de  diamètre.  Bichat  et  Le- 
tierce  prétendent  les  avoir  suivis  jusque  dans  les  membranes  interne  et 
moyenne  :  le  premier,  chez  des  enfants  asphyxiés  en  naissant;  le  se¬ 
cond,  chez  des  enfants  rachitiques.  La  plupart  des  anatomistes  affirment 
au  contraire  que  ces  deux  tuniques  sont  privées  de  vaisseaux.  Nous  avons 
pu  nous  assurer  qu’à  l’état  sain  il  est  impossible  de  suivre  les  vaisseaux 
sanguins  au  delà  de  la  tunique  celluleuse. 

Les  vasa  vasorum  sont  beaucoup  plus  multipliés  dans  le  jeune  âge  que 
dans  la  vieillesse. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  peu  nombreux  ;  c’est  à  peine  si  l’on 
peut  en  injecter  quelques-uns  sur  les  grosses  artères.  C’est  donc  à  tort 
que  Breschet  et  J.  Cruveilhier  comparent  la  tunique  interne  aux  sé¬ 
reuses  et  pensent  qu’elle  est  exclusivement  formée  par  un  réseau  lym¬ 
phatique. 
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Les  nerfs  qui  se  distribuent  aux  artères,  nerfs  vaso-moteurs  de  Stilling, 
sont  remarquables  par  leur  longueur  et  leur  disposition.  On  les  suit  aisé¬ 
ment  jusque  dans  l’épaisseur  de  la  tunique  externe,  mais  il  est  très-difficile 
d’en  rencontrer  dans  la  tunique  musculaire,  et  nous  avons  vainement 
cherché  à  les  suivre  dans  la  tunique  séreuse.  Autour  de  quelques  artères, 
ils  forment  des  plexus  extrêmement  riches,  mais  presque  toutes  leurs 
branches  sont  destinées  aux  organes  dans  lesquels  ces  artères  vont  se 
rendre.  Les  travaux  de  Scarpa  sur  le  cœur,  les  pièces  de  Sappey  et  Péan 
sur  le  poumon,  celles  de  E.  Cruveilhier  sur  la  rate,  ont  mis  ce  fait  hors 
de  doute. 

S’il  est  facile,  à  l’aide  du  scalpel,  de  reconnaître  que  les  vasa  vasorum 
proviennent  des  artères  voisines  ou  qu’ils  se  rendent  aux  veines  satellites 
de  ces  dernières,  et  de  démontrer,  au  moyen  des  injections,  que  les  vaisseaux 
lymphatiques  aboutissent  aux  ganglions  qui  reçoivent  ceux  de  la  région, 
et  si  tous  les  anatomistes  sont  d’accord  sur  ce  point,  il  est  loin  d’en  être 
de  même  pour  ce  qui  a  trait  à  l’origine  réelle  des  nerfs  vaso-moteurs. 
Les  uns,  par  exemple,  affirment  qu’ils  naissent  du  centre  cérébro-spinal  ; 
d’autres,  qu’ils  viennent  du  grand  sympathique;  quelques-uns  même  vont 
jusqu’à  rejeter  l’existence  des  nerfs  vasculaires  du  tronc  et  des  membres. 
La  longueur  des  nerfs  artériels,  leur  ténuité,  leur  peu  de  résistance,  expli¬ 
quent  cette  diversité  d’opinions.  Il  est  impossible  en  effet,  au  moyen  de 
la  dissection,  de  suivre  ces  nerfs  au  delà  de  leur  origine  apparente  dans 
la  chaîne  des  ganglions  du  grand  sympathique. 

La  question  serait  peut-être  à  jamais  restée  insoluble,  sans  les  belles 
recherches  de  nos  physiologistes  modernes.  Dans  le  but  d’éclairer 
un  sujet  si  digne  d’intérêt,  plusieurs  d’entre  eux  se  mirent  à  l’œu¬ 
vre,  et  conclurent  de  leurs  nombreuses  expériences  que  les  nerfs  vaso¬ 
moteurs  traversent,  sans  s’y  arrêter,  les  ganglions  du  sympathique, 
qu’ils  sont  réunis  dans  les  paires  rachidiennes  aux  nerfs  moteurs 
musculaires  et  aux  nerfs  sensitifs,  enfin  qu’ils  existent  dans  la  moelle. 
Suivant  eux,  celle-ci  constituerait  un  véritable  centre  d’origine,  car, 
disent-ils,  si  les  fonctions  des  nerfs  vaso-moteurs  sont  troublées  par  la 
blessure  de  leurs  troncs,  elles  le  sont  plus  souvent  encore  par  des  lésions 
de  la  moelle.  L’honneur  de  cette  découverte  revient  surtout  à  Cl.  Bernard 
et  à  Schiff.  On  sait  que  Budge  et  Waller  avaient  pensé  que  les  nerfs  sym¬ 
pathiques  de  l’iris  et  les  nerfs  vaso-moteurs  de  la  tête  et  de  la  face  nais¬ 
sent  par  un  tronc  commun  du  centre  cilio-spinal,  situé  entre  la  cinquième 
vertèbre  cervicale  et  la  sixième  vertèbre  dorsale.  Cl.  Bernard  est  allé  plus 
loin.  Cet  illustre  physiologiste  a  prouvé  que  les  nerfs  vasculaires  de  la  tête 
et  du  cou  ont  une  origine  distincte  des  nerfs  ciliaires  et  qu’ils  émergent 
de  la  moelle  avec  les  racines  des  deux  premières  paires  dorsales.  De  son 
côté,  Schiff  affirme  que  les  nerfs  vaso-moteurs  de  la  partie  inférieure  du 
cou  et  supérieure  du  dos  ont  une  origine  commune  avec  celle  des  nerfs  du 
plexus  brachial  ;  que  ceux  de  l’épaule  et  du  bras  descendent  jusqu’à  la 
cinquième  ou  sixième  vertèbre  dorsale;  que  ceux  de  la  cuisse  proviennent 
de  la  région  lombaire  et  de  la  partie  inférieure  de  la  région  thoracique 
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jusqu’à  la  hauteur  de  la  septième  vertèbre  dorsale;  entin,  que  ceux  de  la 
jambe  et  du  pied  émanent  des  régions  lombaire  et  sacrée. 

Au  point  de  vue  de  sa  composition  chimique,  il  nous  suffira  de  rap¬ 
peler  que,  suivant  Béclard,  le  tissu  artériel  ne  serait  pas  entièrement 
formé  de  gélatine,  comme  Young  l’avait  cru,  et  qu’il  contiendrait  un  peu 
de  fibrine. 

Les  artères  présentent  avec  les  autres  organes  des  connexions  impor¬ 
tantes.  Les  unes  ne  sont  séparées  de  la  peau  que  par  les  aponévroses  ;  on 
les  découvre  facilement.  D’autres  traversent  les  aponévroses  profondes  ou 
les  insertions  musculaires.  Elles  sont  alors  garanties  par  des  arcades  ou 
des  gaines  fibreuses  qui,  pendant  la  contraction  des  muscles,  se  dilatent 
plutôt  qu’elles  ne  se  resserrent.  D’autres  se  cachent  au-dessous  des  plans 
musculaires.  L’expérience  apprend  que  l’un  des  muscles  est  alors  satellite 
de  l’artère,  et  qu’il  suffit  de  le  déplacer  avec  précaution  pour  découvrir  le 
vaisseau.  Un  certain  nombre  d’artères,  et  ce  sont  généralement  les  plus 
superficielles,  passent  auprès  de  saillies  osseuses  qui  deviennent  ainsi 
d’excellents  points  de  repère,  ou  reposent  sur  des  plans  osseux  qui  en  fa¬ 
vorisent  l’exploration  et  la  compression,  (juelques-unes  sont  placées  très- 
près  des  articulations,  et  grâce  à  ce  voisinage  il  suffit,  dans  certaines 
régions,  de  forcer  la  flexion  pour  rendre  l’artère  imperméable  au  sang. 
Ce  phénomène,  indiqué  par  Bichat,  a  permis  à  Malgaigne  le  premier  d’ar¬ 
rêter  une  hémorrhagie  consécutive  à  la  piqûre  de  l’humérale  au  coude. 

Presque  partout  les  artères  sont  côtoyées  par  des  veines  et  des  nerfs. 
Les  artères  de  moyen  calibre  sont  généralement  accompagnées  par  deux 
veines  collatérales  et  leur  adhèrent  par  un  tissu  très-serré.  Les  grosses 
artères  au  contraire  n’ont  qu’une  veine  collatérale  et  lui  adhèrent  par 
un  tissu  lâche,  facile  à  décoller  avec  la  sonde  cannelée. 

Les  nerfs  ont  avec  les  artères  des  rapports  moins  intimes  que  les 
veines,  aussi  sont-ils  faciles  à  éviter  pendant  la  ligature  des  vaisseaux  ; 
cependant  les  branches  du  grand  sympathique  sont  tellement  accolées  aux 
artères,  qu’il  est  impossible  de  ne  pas  les  embrasser  dans  le  même  lien. 

Les  artères,  les  veines  et  les  nerfs  sont  ordinairement  plongés  en¬ 
semble  dans  une  même  atmosphère  celluleuse  et  contenus,  à  la  manière 
d’un  faisceau,  dans  une  gaîne  aponévrotique  qui  les  isole  des  muscles  et 
des  autres  organes.  Cette  enveloppe  fibreuse  s’affaiblit  à  mesure  que  l’ar¬ 
tère  perd  de  son  calibre,  et  elle  finit  par  dégénérer  en  tissu  cellulaire; 
mais  elle  est  forte  autour  des  grosses  artères,  ce  qui  explique  comment 
des  abcès  nés  ou  introduits  dans  son  intérieur  ont  pu  s’y  propager,  passer 
d’une  région  dans  une  autre  et  se  faire  jour  dans  un  point  fort  éloigné  de 
leur  origine. 

En  face  de  ces  connexions  si  intimes  qui  existent  entre  les  artères,  les 
veines  et  les  nerfs,  les  chirurgiens  ont  dû  s’enquérir  exactement  de  leur 
situation  réciproque  ;  ils  ont  même  tenté  de  trouver,  pour  exprimer  ces 
rapports,  des  formules  s’appliquant  à  toutes  les  régions.  Malheureuse¬ 
ment,  comme  on  va  le  voir,  aux  règles  trouvées  s’opposent  de  trop  nom¬ 
breuses  exceptions. 
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Première  formule  (Serres).  —  Dans  la  moitié  supérieure  du  corps,  les 
veines  recouvrent  les  artères,  tandis  que  dans  la  moitié  inférieure,  les 
artères  recouvrent  les  veines.  —  Exceptions  ;  artères  fémorale  et  axillaire. 

Deuxième  formule  (Velpeau).  —  En  allant  de  la  peau  vers  l’os,  on 
trouve  le  nerf,  la  veine,  l’artère  ;  tandis  qu’on  rencontre  l’artère,  la  veine, 
le  nerf,  si  on  va  de  l’os  vers  la  peau.  —  Exceptions  ;  le  nerf  pneumo¬ 
gastrique  est  entre  l’artère  carotide  et  la  veine  jugulaire  interne  ;  l’artère 
fémorale,  au  pli  de  l’aine,  est  entre  le  nerf  et  la  veine. 

Troisième  formule.  —  Dans  la  moitié  supérieure  du  corps,  les  veines 
collatérales  sont  en  avant  et  en  dehors,  tandis  que  dans  la  moitié  infé¬ 
rieure  elles  sont  en  arrière  et  en  dedans.  —  Exceptions  ;  artères  iliaque, 
primitive  et  poplitée. 

Tant  d’exceptions  prouvent  que  le  chirurgien  ne  peut  se  dispenser  de 
connaître  exactement  les  connexions  de  chaque  artère  en  particulier. 
«  Il  y  a,  dit  Chassaignac,  quelques  faits  d’anatomie  élémentaire  qui 
auraient  pu  faire  comprendre  l’impossibilité  d’embrasser,  dans  une  seule 
formule,  l’ensemble  des  rapports  des  artères  soit  avec  les  nerfs,  soit  avec 
les  veines.  En  effet,  dans  le  membre  thoracique,  le  plexus  brachial  en¬ 
toure  l’artère  axillaire  comme  un  anneau,  et  le  nerf  médian  croise  l’hu- 
mérale.  Dans  le  membre  pelvien,  les  artères  fémorale  et  poplitée  con¬ 
tournent  la  veine  satellite  de  façon  à  changer  trois  fois  les  rapports.  » 

Pbyniologle.  —  Les  artères  jouissent  de  propriétés,  physiques  et 
physiologiques  dont  la  connaissance  est  indispensable  au  chirurgien. 

Leur  couleur  grisâtre  les  différencie  des  veines.  Il  n’y  a  d’exception 
que  pour  les  artères  du  cerveau  et  les  dernières  ramifications  des  artères 
des  membres,  qui  sont  rougeâtres  et  transparentes  comme  les  canaux 
veineux. 

Leur  résistance  est  considérable  :  c’est  elle  qui  lutte  contre  la  pression 
de  fondée  sanguine.  Clifton  Wirtringham  a  calculé  que  la  résistance  des 
parois  de  l’aorte,  près  du  cœur,  équivaut  à  une  force  de  120  livres,  et 
près  de  sa  partie  inférieure,  à  151  livres.  Or,  comme  l’impulsion  du  cœur 
ne  saurait  atteindre  une  semblable  puissance,  on  comprend  qu’une  dila¬ 
tation  artérielle,  ou  un  anévrysme  vrai,  exige  pour  se  produire  une  alté¬ 
ration  préalable  des  tuniques.  La  résistance  des  artères  est  d’autant  plus 
grande,  relativement  à  leur  calibre,  qu’elles  sont  moins  volumineuses:  ce 
qui  explique  peut-être  la  rareté  des  anévrysmes  sur  les  petites  artères. 

Leur  extensibilité  a  été  très-bien  étudiée  par  Bichat.  Il  a  montré  que  les 
artères  sont  extensibles  à  la  fois  dans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens 
longitudinal.  L’extensibilité  dans  le  sens  transversal,  limitée  par  la  tuni¬ 
que  musculeuse,  est  très-peu  marquée.  Tous  les  anatomistes  savent  que  les 
injections  poussées  avec  violence  dans  le  système  aortique  trouvent  une 
résistance  excessive  et  n’augmentent  guère  le  diamètre  transversal  des  ar¬ 
tères.  L’extensibilité  dans  le  sens  longitudinal,  due  à  la  tunique  celluleuse, 
est  beaucoup  plus  considérable.  On  le  constate  quand  on  tire  sur  une  ar¬ 
tère  pour  la  lier,  la  tordre  ou  l’arracher. 

Leur  élasticité  est  assez  grande  pour  permettre  aux  parois  de  revenir 
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sur  elles-mêmes  lorsqu’on  les  a  affaissées,  de  se  redresser  quand  on  les 
a  courbées  et  de  rester  béantes  lorsqu’elles  sont  vides  de  sang.  Cette  pro¬ 
priété  siège  exclusivement  dans  la  tunique  moyenne  ;  aussi  les  petites 
artères  en  sont-elles  dépourvues. 

Leur  rétractilité,  qui  n’est  qu’un  des  modes  de  l’élasticité,  se  révèle 
surtout  dans  les  plaies  qni  intéressent  toute  l’épaisseur  de  leurs  parois. 
Elle  est  peu  marquée  dans  le  sens  latéral,  ce  qui  explique  pourquoi  les 
lèvres  d’une  incision  longitudinale  restent  en  contact  et  s’écartent  à  peine. 
Par  opposition,  elle  est  très-prononcée  dans  les  sections  transversales. 
iVoy.  Artères  (plaies  des). 

La  rétractilité  dans  le  sens  longitudinal  persiste  assez  longtemps, 
comme  on  peut  s’en  assurer  sur  un  moignon  (rétraction  secondaire  de 
Malgaigne).  Elle  est  limitée  par  la  présence  des  collatérales.  En  vertu  de 
cette  propriété,  les  artères  distendues  par  le  sang  tendent  à  revenir  sur 
elles -mêmes  et  exercent  constamment  sur  la  colonne  sanguine  un  certain 
degré  de  pression.  «  L’artère  et  le  sang  qui  la  traverse,  dit  Béraud,  exer¬ 
cent  constamment  l’un  sur  l’autre  une  pression  réciproque.  Ce  phénomène 
est  dit  tension  des  artères,  lorsqu’on  considère  le  sang  actif,  et  tonicité  des 
artères,  lorsque  ce  sont  celles-ci  qu’on  prend  plus  spécialement  en  con¬ 
sidération.  »  Comme  l’élasticité,  la  rétractilité  appartient  à  la  tunique 
moyenne  et  persiste  après  la  mort. 

Leur  contractilité  a  pour  effet  de  continuer  l’impulsion  du  cœur.  Cette 
force,  inhérente  aux  fibres  musculaires  de  la  tunique  moyenne,  se  mani¬ 
feste  par  des  mouvements  lents,  insensibles,  vermiculaires,  comme  cela 
se  passe  dans  le  tissu  des  muscles  non  soumis  à  la  volonté.  C’est  dans  les 
artères  peu  volumineuses  que  ces  mouvements  sont  le  plus  marqués,  ce 
qui  se  comprend  si  l’on  veut  se  rappeler  que  ce  sont  les  branches  du 
volume  des  intercostales  qui  sont  le  mieux  pourvues  de  fibres  lisses 
(Ch.  Robin).  Vulpian  a  bien  signalé  des  contractions  rhythmiques  dans 
les  artérioles  de  l’oreille  du  lapin.  Mais,  dit  Marey,  cette  forme  de  con¬ 
traction  est  une  exception  physiologique.  Contrairement  à  la  rétractilité, 
qui  s’exerce  surtout  dans  le  sens  de  la  longueur,  la  contractilité  ne  se  fait 
que  suivant  la  circonférence. 

L’existence  de  la  contractilité  est  basée  sur  des  preuves  incontestables, 
et  l’on  comprend  difficilement  qu’elle  ait  été  niée  ou  mal  interprétée  par 
Haller,  Nysten,  Bichat  et  Muller.  C’est  elle  qui  agit  sur  les  capillaires 
d’une  région  sous  l’influence  du  froid  et  des  fortes  émotions  ;  c’est  elle 
que  la  nature  emploie  tous  les  jours  sous  nos  yeux  pour  suspendre  immé- 
(liatement  l’hémorrhagie  des  petites  artères  divisées.  S’il  fallait  d’autres 
exemples  pour  lever  les  doutes,  nous  rappellerions  que  Parry,  Vers- 
chuir,  Hastings,  Jones  et  d’autres,  ont  vu  les  extrémités  des  artères 
complètement  coupées  en  travers  se  rétrécir  pendant  la  vie  et  revenir 
à  leur  ampleur  normale  après  la  mort;  que  les  frères  E.  H.  cl  Ed. 
Weber  ont  vu,  au  moyen  de  l’irritation  électro-magnétique,  les  jietites 
artères  diminuer  progressivement  de  calibre  jusqu’à  interrompre  la  circu¬ 
lation  ;  que  Kiilliker  a  pu,  sur  le  moignon  d’un  amputé,  faire  contracter 
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l’artère  tibiale  postérieure  à  l’aide  de  l’électricité  ;  enfin,  que  les  phy¬ 
siologistes  modernes  ont  prouvé  jusqu’à  l’évidence  l’influence  des  nerfs 
vaso-moteurs  sur  la  contractilité  des  artères,  et  qu’ils  en  ont  le  mieux 
déduit  les  conséquences.  Personne  en  effet  n’ignore  que  Cl.  Bernard 
a  démontré  l’action  du  grand  sympathique  sur  la  contractilité  de  la  caro¬ 
tide  et  de  ses  branches,  et  l’influence  qu’il  exerce  sur  la  calorification  ; 
que  Brown-Séquard  attribue  à  la  dilatation  des  artères  l’élévation  de  tem¬ 
pérature  qui  succède  à  la  section  de  ces  nerfs,  et  qu’il  a  fondé  sur  ce  fait 
une  théorie  des  paralysies  réflexes;  que,  suivant  M.  Marey,  dont  les 
beaux  travaux  ont  obtenu  un  succès  si  légitime,  la  contractilité  a  pour 
effet,  quand  elle  s’exerce,  de  donner  aux  vaisseaux  des  calibres  variables 
et  de  modifier  ainsi  la  quantité  de  sang  qui  les  traverse  dans  un  temps 
donné  ;  que,  suivant  le  même  auteur,  elle  suffit  à  expliquer  certains  phé¬ 
nomènes  de  congestion  locale  chez  les  anémiques  et  même  le  retentisse¬ 
ment  qui  s’opère  pendant  la  fièvre  dans  la  circulation  générale  et  jusque 
dans  la  circulation  cardiaque  ;  enfin  que  suivant  Barrel  de  Pontevès,  qui 
a  parfaitement  résumé  Pétât  de  la  science  sur  tous  ces  points,  la  théra¬ 
peutique  serait  appelée  à  tirer  parti  de  toutes  ces  notions  physiologiques. 

Ainsi  donc,  en  résumé,  la  contractilité  est  une  force  active,  et,  lors¬ 
qu’elle  s’éteint,  les  artères  se  laissent  dilater,  sans  qu’il  soit  utile  d’ad¬ 
mettre  avec  Schiff  une  nouvelle  force  qu’on  nommerait  la  dilatabilité,  et 
qui,  suivant  lui,  aurait  pour  siège  certaines  fibres  musculaires  qu’il  trou¬ 
verait  implantées  sous  forme  de  rayons  sur  les  parois  artérielles. 

Leur  sensibilité  varie  suivant  les  régions.  On  sait  que  la  ligature  des 
artères  du  cou,  des  membres  et  des  parois  du  tronc  n’est  pas  constam¬ 
ment  suivie  d’un  sentiment  douloureux.  Les  dernières  recherches  de 
G.  Colin  démontrent  au  contraire  que  la  même  excitation  portée  sur  les 
artères  viscérales  provoque  des  douleurs  très-vives.  Cette  sensibilité 
réside  surtout  dans  la  tunique  externe  :  elle  n’est  pas  reconnaissable 
dans  la  tunique  moyenne.  En  ce  qui  concerne  la  membrane  interne,  les 
nombreuses  recherches  de  Bichat  prouvent  qu’elle  est  complètement  in¬ 
sensible  au  contact  du  scalpel,  des  acides,  des  alcalis,  mais  qu’ elle  devient 
excessivement  douloureuse  quand  on  injecte  à  sa  surface  un  liquide  irri¬ 
tant,  comme  l’encre,  le  vin  ou  un  acide  étendu.  Il  était  utile,  en  raison 
de  l’importance  de  leur  rôle,  que  les  artères  fussent  soustraites  à  une 
sensibilité  et  à  des  sympathies  trop  vives,  et  c’est  pour  cette  raison  sans 
doute  que  leurs  nerfs  ont  des  connexions  intimes  avec  le  système  ner¬ 
veux  ganglionnaire. 

lIosTER  {J  ),  Œuvres  complèles.  Trad.  française  avec  des  notes  par  G .  Richelot.  Paris,  1843  ;  1 .  III 
p.  656  à  684. 

Iloncsos,  Traité  des  maladies  des  artères  et  des  veines.  Traduct.  française  avec  des  notes  par 
Breschet.  Paris,  1819,  t.  I. 
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Plaies  Ues  artères. 

Si  l’on  comptait  ceux  qui  perdent  la  vie  dans  une  bataille 
et  dans  les  grandes  opérations,  on  verrait  que  les  trois  quarts 
ont  péri  par  quelque  hémorrhagie.  (Morand.) 

Rigoureusement  parlant,  on  ne  devrait  comprendre  sous  le  nom  de 
plaies  des  artères  que  les  solutions  de  continuité  intéressant  toute  l’é¬ 
paisseur  des  parois  artérielles  et  produites  instantanément  par  un  agent 
extérieur  ;  mais  d’autres  lésions  de  ces  vaisseaux  produites  par  un  méca¬ 
nisme  différent  (contusion,  arrachement,  blessures  par  fragments  osseux 
dans  la  lésion  d’un  membre)  ont  avec  les  plaies  proprement  dites 
des  rapports  assez  intimes  pour  qu’il  soit  utile  de  comprendre  toutes  ces 
lésions  dans  une  description  commune.  Notre  description  ne  s’appliquera 
qu’aux  artères  saines  ;  nous  étudierons  dans  un  article  spécial  les  solu¬ 
tions  de  continuité  des  artères  malades. 

A.  Étiologie.  —  Au  point  do  vue  des  causes  qui  les  produisent,  nous 
distinguerons  : 

1“  Les  plaies  par  instruments  tranchants  ou  piquants  ; 

2°  Les  plaies  contuses  ; 

5“  Les  plaies  par  arrachement. 

Les  plaies  des  artères  par  instruments  tranchants  ou  piquants  sont 
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extrêmement  communes.  L’agent  vulnérant  peut  agir  de  dehors  en  dedans 
ou  de  dedans  en. dehors.  C’est  ainsi  qu’un  fragment  d’os  peut  diviser  une 
artère  sans  qu’il  y  ait  de  plaie  extérieure. 

Parmi  les  causes  des  plaies  contuses  des  artères  il  faut,  en  première 
ligne  et  par  ordre  de  fréquence,  compter  les  projectiles  lancés  par  les 
armes  à  feu. 

A  côté  des  plaies  par  projectiles  de  guerre  il  faut  placer  certains 
écrasements  qui  comprennent  parfois  tout  un  membre,  et  auxquels  sont 
exposés  les  mineurs  et  les  ouvriers  de  nos  grandes  usines  :  il  faut  encore 
noter  les  solutions  de  continuité  produites  dans  l’écrasement  linéaire,  et 
celles  qui  résultent  de  Faction  de  la  scie. 

Si,  grâce  à  leur  mobilité  et  à  leur  extensibilité,  les  artères  échappent 
quelquefois  aux  causes  externes  ou  internes  qui  auraient  pu  les  diviser 
ou  les  contondre,  on  les  voit  céder,  lorsqu’elles  sont  soumises  à  une  ex¬ 
tension  trop  considérable  ;  il  y  a  alors  un  arrachement  complet.  Le  pro¬ 
fesseur  Velpeau  a  rassemblé  douze  cas  de  semblables  ruptures,  quatre 
ont  été  cités  par  Denonvilliers,  et  j’ai  eu  moi-même  l’occasion  d’en  ob¬ 
server  un  certain  nombre. 

B.  Anatomie  pathologique.  —  Les  plaies  par  instruments  tranchants 
divisent  ou  non  toute  l’épaisseur  des  parois  artérielles  :  dans  le  premier 
cas,  elles  sont  dites  pénétrantes  ;  dans  le  second,  non  pénétrantes .  Ces 
dernières  ont  beaucoup  occupé,  à  tort  assurément,  quelques  expérimen¬ 
tateurs.  C’est  ainsi  qu’on  a  distingué  les  cas  dans  lesquels  la  lésion  inté¬ 
resse  la  gaine  celluleuse  seule,  ou  bien  en  même  temps  la  gaine  et  la 
tunique  externe,  ou  bien  encore  tout  à  la  fois  la 'gaine,  la  tunique  externe 
et  la  tunique  moyenne. 

Quand  la  gaine  celluleuse  est  seule  divisée,  la  plaie  ne  présente  rien  de 
particulier,  elle  marche  rapidement  vers  la  cicatrisation. 

Quand  la  gaine  celluleuse  et  la  tunique  externe  sont  divisées,  la  paroi 
artérielle  s’épaissit  un  peu  au  niveau  de  la  plaie,  et  la  cicatrisation  marche 
comme  dans  le  cas  précédent.  C’est  à  tort  que  Callisen  admettait  alors  la 
formation  d’une  hernie  des  membranes  interne  et  moyenne. 

Quand  la  gaine  celluleuse,  la  tunique  externe  et  la  tunique  moyenne 
sont  divisées,  quelques  auteurs  pensent  que  tantôt  la  tunique  séreuse  ré¬ 
siste  et  que  la  plaie  se  cicatrise  sans  accidents,  que  tantôt  cette  tunique  se 
rompt  immédiatement  sous  l’impulsion  sanguine  et  que  la  plaie  devient 
pénétrante,  que  tantôt  enfin  cette  rupture  se  fait  tardivement  et  donne 
alors  lieu  à  une  hémorrhagie  secondaire;  on  va  même  jusqu’à  dire  que  cette 
tunique  séreuse,  au  lieu  de  se  rompre,  peut  faire  hernie  et  donner  nais¬ 
sance  à  un  anévrysme  mixte  interne.  Cette  dernière  terminaison  serait  la 
règle  suivant  Haller,  qui  tire  cette  opinion'd’ expériences  faites  sur  les  ar¬ 
tères  mésentériques  des  grenouilles,  et  suivant  Guattani,  qui  cite  plusieurs 
anéviy'smes  observés  à  la  suite  de  saignées  où  du  sang  veineux  seul  avait 
été  recueilli.  D’autre  part,  Guthrie  affirme  qu’il  a  vu  se  rompre,  au  huitième 
jour,  la  tunique  séreuse  de  la  carotide  laissée  intacte  au  fond  d’une  plaie 
large  et  qui  comprenait  les  tuniques  externe  ou  moyenne. 
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Que  penser  de  toutes  ces  observations?  Et  d’abord  celle  de  Guthrie 
laisse  dans  l’esprit  du  lecteur  un  grand  doute  sur  l’exactitude  des  détails 
qu’elle  contient.  D’un  autre  côté  les  faits  de  Guattani  n’ont  été  vérifiés 
par  aucune  autopsie.  Quant  aux  expériences  de  Haller,  elles  ont  été  con¬ 
tredites  par  celles  de  Hunter.  Nous-même  avons  vainement  cherché  à  les 
reproduire. 

En  résumé,  la  description  des  plaies  non  pénétrantes  des  artères  ne 
repose  que  sur  des  faits  incomplètement  observés  ou  purement  hypo¬ 
thétiques,  et  ne  mérite  pas  la  peine  d’appeler  l’attention  du  chirurgien. 

L’artère  divisée  par  une  flaie  pénétrante  peut  l’être  complètement  ou 
incomplètement  :  dans  ce  dernier  cas,  les  deux  bouts  de  l’artère  tiennent 
encore  l’un  à  l’autre,  et  le  vaisseau  n’a  été  intéressé  que  dans  une  partie 
de  sa  circonférence. 

Les  plaies  pénétrantes  incomplètes  peuvent  être  longitudinales,  trans¬ 
versales,  obliques  (fig.  29). 

Si  la  plaie  est  longitudinale  et  de  peu  d’étendue 
(fig.  29  fl),  ses  bords  s’écartent  à  peine,  l’hémor¬ 
rhagie  est  de  courte  durée,  un  caillot  d’abord,  la 
matière  plastique  plus  tard,  ferment  l’ouverture, 
et,  après  cicatrisation,  on  ne  trouve  sur  les  parois 
de  l’artère,  dont  le  canal  est  demeuré  libre,  d’au¬ 
tres  traces  qu’une  sorte  d’épaississement. 

Si  la  plaie  est  transversale  et  qu’elle  comprenne 
le  quart  de  la  circonférence  du  vaisseau  (fig.  29  c), 
les  lèvres  s’écartent,  elle  s’arrondit,  un  caillot 
vient  bientôt  l’obturer;  ce  caillot  s’étend  assez  loin 
dans  la  gaine,  mais  n’envoie  pas  de  prolongements 
à  l’intérieur  de  l’artère,  où  la  circulation  continue. 
J.  L.  Petit  comparait  ce  caillot  à  un  clou  dont  la 
tête  serait  formée  par  le  sang  extravasé  dans  la 
gaine  celluleuse  et  dont  la  pointe  serait  émoussée 
par  le  courant  sanguin.  Bientôt  ce  caillot  fait  place 
à  une  cicatrice  durable,  définitive  chez  les  animaux 
dont  le  sang  est  plus  plastique.  Chez  l’homme,  Sa- 
Fic. 29.— Planche schémati-  yi^rd  a  VU,  au  bout  de  seize  ans,  la  formation  d’un 

que  représentant  differen-  ,  .  .  ,  •  p  /  tî-  i  ' 

tes  formes  de  sections  arté-  anevrysme  faux  COnsecutll,  (  rot/.  AkEVRYSME  FAÜX 

rielles.  —  a.  Section  Ion-  CONSÉCUTIF.) 

fbUque'^.^  c'  Sœtîon  transversale  comprend  la  moitié  de 

transversale.  —  k.  Section  la  circonférence  du  vaisseau  (fig.  29  d),  immédia- 
d’un  quart  de  l’artère.  —  tement  cette  plaie  devient  oblongue,  largement  ou- 
ranférence'dVl’artèrr'—  verte  ;  l’iiémorrhagie  est  alors  rapide,  abondante, 
f,  Section  complète.  promptement  mortelle.  Et  en  admettant  qu’une 
syncope  se  produisit  qui  favorisât  la  formation  d’un  caillot,  le  blessé  n’en 
resterait  pas  moins  exposé,  comme  précédemment,  au  danger  d’un  ané¬ 
vrysme  faux  consécutif. 

Si  la  plaie  transversale  comprend  les  trois  quarts  de  la  circonférence 
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du  vaisseau  (fig.  29  e),  le  retrait  des  parois  artérielles  est  tellement  eonsi- 
dérable,  que  les  deux  bouts  de  l’artère  divisée  ressemblent  à  deux  becs  de 
plume  tenant  ensemble  par  leur  pointe.  La  languette  intermédiaire  peut  se 
rompre,  et  alors  la  plaie  cesse  d’être  incomplète  ;  mais  quand  cette  rup¬ 
ture  n’a  pas  lieu,  la  guérison  peut  encore  se  faire,  grâce  à  une  rétraction 
des  parois  internes  de  l’artère  et  à  la  formation  dans  l’intérieur  du  vaisseau 
d’un  caillot  qui,  par  un  mécanisme  semblable  à  celui  que  nous  décrirons 
pour  le  cas  de  plaie  complète,  amène  une  oblitération  définitive. 

Si  la  plaie  est  oblique,  ses  bords  s’écartent  un  peu  plus  que  dans  les 
plaies  longitudinales,  mais  moins  que  dans  les  plaies  transversales,  et 
on  voit  que  les  effets  sont  différents,  suivant  la  plus  ou  moins  grande 
longueur,  ou  la  plus  grande  obliquité  de  l’incision  (fig.  29  b). 

Les  plaies  pénétrantes  complètes  offrent  à  l’étude  de  l’anatomo-patho¬ 
logiste  des  phénomènes  qui  diffèrent  suivant  que  l’artère  coupée  est  de 
petit,  de  moyen  ou  de  gros  calibre,  et  que  le  trajet  de  la  plaie  est  plus 
ou  moins  court  et  direct. 

Que  d’un  coup  de  couteau  la  carotide  ou  la  fémorale,  dans  le  point 
où  elles  sont  le  plus  superficiellement  placées,  soient  complètement  sec¬ 
tionnées,  et  que  la  plaie  soit  large  et  béante,  l’hémorrhagie  est  si  rapide 
([ue,  malgré  les  rudiments  du  travail  organique  qui,  pendant  une  syn¬ 
cope,  peuvent  tendre  à  ralentir  le  jet  sanguin,  la  mort  est  inévitable,  à 
moins  de  secours  immédiats.  Mais  quand  l’artère  est  d’un,  calibre 
moindre,  la  plaie  plus  profonde  et  plus  tortueuse,  le  danger  s’amoindrit, 
grâce  aux  ressources  que  la  nature  met  en  œuvre.  Ces  ressoui’ces  sont 
de  deux  ordres;  les  unes,  temporaires;  les  autres,  définitives;  et, 
pour  bien  comprendre  leur  valeur  relative,  il  importe  d’étudier  dans 
l’ordre  successif  où  ils  se  présentent  les  phénomènes  anatomo-patholo¬ 
giques. 

Aussitôt  après  qu’elle  a  été  complètement  divisée,  l’artère  tend  à  se  ré¬ 
tracter  dans  sa  gaîne  celluleuse.  Ses  deux  extrémités  fuient  comme  feraient 
celles  d’un  tube  élastique  légèrement  tendu  et  qu’on  viendrait  à  couper  en 
son  milieu  (fig.  29  f).  En  même  temps,  et  malgré  l’impulsion  sanguine 
qui  tend  à  dilater  l’artère,  son  calibre  est  diminué  par  le  resserrement 
de  ses  parois. Cette  contraction  circulaire  est  telle  que,  si  elle  ne  suffit  pas 
à  oblitérer  complètement  les  grosses  artères,  elle  peut  produire  cet  effet 
sur  celles  qui  ne  sont  pas  très-volumineuses,  et  ce  n’est  pas  seulement  au 
voisinage  de  la  section  que  se  produit  le  resserrement.  Au  bout  de  très- 
peu  de  temps,  elle  remonte  jusqu’au  niveau  de  la  première  collatérale.  Tels 
sont  les  changements  qui  s’opèêent  dans  l’artère  elle-même  et  dans  ses 
parois  ;  mais  ce  n’est  pas  tout.  Par  cela  même  que  les  deux  bouts  de 
l’artère  se  sont  rétractés  dans  la  gaîne  celluleuse,  et  indépendamment 
d’elle,  il  existe  entre  les  deux  extrémités  rétractées  de  l’artère  un  canal 
intermédiaire,  sectionné  lui-même,  mais  dont  la  section  n’interrompt  la 
continuité  que  dans  une  petite  étendue.  Or  la  paroi  interne  de  ce  canal 
intermédiaire  est  loin  d’être  lisse  comme  serait  la  tunique  séreuse  d’une 
artère,  et  grâce  aux  fibrilles  celluleuses  qui  hérissent  sa  surface,  la  fibrine 
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du  sang  est  arrêtée,  il  se  forme  un  caillot.  Ce  caillot,  dit  caillot  externe, 
comparé  à  un  couvercle  par  J.  L.  Petit,  non-seulement  remplit  tout  le 
canal  intermédiaire  aux  deux  bouts  de  l’artère,  mais  s’infiltre  entre  la 
gaine  celluleuse  et  la  paroi  externe  de  l’artère  divisée,  et  de  plus  se  pro¬ 
longe  dans  le  tissu  cellulaire  qui  avoisine  la  section  jusqu’à  la  plaie  exté¬ 
rieure.  Suivant  Amussat,  le  caillot  qui  remplit  la  solution  de  continuité 
faite  par  l’instrument  vulnérant  est  plus  fluide  que  le  sang  qui  imprègne 
les  tissus  voisins  et  offre  à  son  centre  un  canal  auquel  il  a  donné  le  nom 
de  cratère,  de  telle  sorte  qu’il  a  pu,  dans  ses  expériences  sur  les  animaux 
vivants  (1855),  prendre  ce  cratère  pour  guide,  afin  de  découvrir  le  point 
où  l’artère  avait  été  blessée. 

Dès  que  s’est  formé  ce  caillot  externe,  le  sang  qui  stagne  dans  les 
extrémités  rétractées  et  contractées  de  l’artère  s’y  coagule  et  y  forme  ce 
qu’on  appelle  le  caillot  interne.  Ce  caillot,  que  J.  L.  Petit  appelait  le 
bouchon ,  est  de  forme  conique  ;  sa  base  se  continue  avec  le  caillot 
externe;  son  volume  et  sa  longueur  sont  très-variables,  et  si  quelque 
collatérale  est  très-rapprochée,  il  manque  presque  complètement.  Si  effilé 
qu’il  soit  par  sa  pointe,  il  ne  remonte  jamais  au  delà  de  la  naissance 
d’une  collatérale  volumineuse. 

Telles  sont  les  ressources  temporaires  que  met  en  œuvre  la  nature  pour 
suspendre  l’hémorrhagie.  Étudions  maintenant  celles  qui  lui  servent  à 
produire  l’oblitération  définitive  de  l’artère  divisée.  Dès  le  deuxième  ou 
troisième  jour,  l’inflammation  provoque  entre  la  paroi  externe  de  l’artère 
et  la  gaine  celluleuse,  tout  autour  de  cette  gaîne^et  jusque  dans  les  in¬ 
terstices  des  muscles  et  des  aponévroses  voisines,  la  sécrétion  de  la  ma¬ 
tière  plastique  organisable.  Bientôt  cette  sécrétion  constitue  une  masse 
dure  fortement  adhérente,  qui  serait  un  moyen  d’occlusion  plus  puis¬ 
sant  que  les  caillots  précédemment  décrits,  si  parfois  elle  n’était  détruite 
par  la  suppuration.  Plus  tard,  cette  masse  s’organise,  les  caillots  se  ré¬ 
sorbent,  le  tissu  cellulaire  voisin  reprend  sa  souplesse,  la  paroi  interne 
du  vaisseau  se  soude  à  elle-même  jusqu’au  point  où  se  détache  la  pre¬ 
mière  collatérale,  et  bientôt  l’artère  n’est  plus  qu’un  cordon  plein,  liga¬ 
menteux,  dont  les  deux  bouts  sont  unis  par  une  bride  fibreuse.  Enfin, 
beaucoup  plus  tard,  cette  bride  fibreuse  peut  se  résorber,  et  il  arrive 
qu’après  quelques  années  il  est  impossible  d’en  retrouver  les  traces. 

On  voit  que  nous  avons  décrit  ensemble  le  travail  anatomo-patho¬ 
logique  qui  a  pour  siège  l’extrémité  supérieure  et  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  l’artère  divisée.  C’est  qu’en  effet  les  moyens  hémostatiques 
employés  par  la  nature  sont  semblables  ;  la  seule  différence  à  noter,  et 
qui  a  été  signalée  par  Jones,  mais  contredite  par  Guthrie,  c’est  que  le 
bout  inférieur  serait  moins  contracté  et  son  caillot  plus  petit. 

A  l’étude  de  ces  phénomènes  anatomo-pathologiques,  qui  ont  pour 
siège  l’artère  divisée  et  les  tissus  voisins,  je  dois  joindre  l’examen  de 
ceux  qu’on  observe  loin  du  lieu  même  de  la  plaie,  et  notamment  de  ceux 
qui  ont  pour  but  le  rétablissement  de  la- circulation  par  les  artères  colla¬ 
térales  et  leurs  anastomoses.  Il  faut  distinguer  deux  cas  :  celui  où 
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l’ai'tèrc  est  divisée  dans  sa  continuité,  sans  qu’il  y  ait  amputation  des 
parties  périphériques,  et  celui  où  il  y  a  amputation.  Dans  ce  dernier  cas, 
qui  est  le  plus  simple,  le  caillot  interne  monte  très-haut  dans  le  tronc 
principal,  et  lescollatérales  s’oblitèrent  dans  une  certaine  étendue.  Mais, 
quand  les  parties  périphériques  sont  conservées  et  qu’il  faut  qu’une  cir¬ 
culation  nouvelle  s’établisse  pour  les  nourrir,  les  artères  collatérales  et 
anastomotiques  se  développent  pour  rétablir  la  circulation  ;  et,  le  plus 
souvent,  elles  sont  en  nombre  si  considérable,  qu’elles  forment  dans 
toute  la  région  un  réseau  remarquable  par  la  multiplicité  de  ses  branches. 

Outre  ces  phénomènes,  qui  ont  pour  siège  le  système  artériel,  il  s’en 
produit  d’autres  qu’il  est  donné  d’observer  dans  les  divers  tissus  nourris 
par  l’artère  divisée,  phénomènes  qui  accusent  d’abord  le  ralentissement 
de  la  circulation,  puis  sa  réapparition,  quelquefois  la  cessation  complète 
du  mouvement  circulatoire,  et,  dans  ce  cas,  la  perte  de  la  vie  pour  toutes 
les  parties  privées  de  sang.  Mais  cette  dernière  étude  appartient  plus  spé¬ 
cialement  à  l’histoire  de  la  gangrène.  (Voy.  Gangrène.) 

Les  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire  n’ont  pas  été  observés 
avec  rigueur  et  bien  connus  par  les  chirurgiens  du  siècle  dernier.  Pen¬ 
dant  longues  années,  des  théories  diverses  se  sont  succédé,  l’une  com¬ 
battant  ou  renversant  l’autre,  et  comme  aujourd’hui  encore  quelques-unes 
d’entre  elles  comptent  un  certain  nombre  de  partisans,  nous  allons  les 
présenter  dans  l’ordre  où  elles,  se  sont  produites  et  en  faire  un  rapide 
examen. 

J.  L.  Petit,  pour  avoir  le  premier  reconnu  la  disposition  des  deux 
caillots,  externe ot  interne,  couvercle  et  bouchon,  et  le  premier  aussi  dis¬ 
tingué  autour  de  ces  caillots  une  matière  blanche  qui,  semblable  à  celle 
épanchée  entre  les  lèvres  des  plaies,  les  réunit  en  quatre  ou  cinq  heures, 
J.  L.  Petit  n’avait  pas  surpris  tout  le  mécanisme  de  l’hémostase. 

Morand,  contrairement  aux  idées  de  J.  L.  Petit,  expliqua  la  cessation 
de  l’hémorrhagie  par  le  raccourcissement  des  fibres  longitudinales,  le 
resserrement  des  fibres  circulaires  et  le  recollement  des  bords  de  la  plaie. 
A  cela  près  du  raccourcissement  des  fibres  longitudinales  qui  n’existent 
pas  dans  les  artères,  les  vues  de  Morand  étaient  saines,  complétaient 
celles  de  J.  L.  Petit  et  constituaient  un  véritable  progrès.  Trois  ans  plus 
tard,  Sharp  soutint  les  mêmes  idées,  et  démontra  l’influence  du  caillot, 
de  la  matière  unitive  et  de  la  rétrocession  des  parois. 

En  1760,  Pouteau  attaqua  vivement  ces  doctrines  et  alla  même  jusqu’à 
nier  le  retrait  du  vaisseau.  Par  des  expériences  qu’il  fit  figurer,  il  essaya 
de  démontrer  que  le  caillot  n’est  qu’un  obstacle  faible  ou  nül  contre 
l’ondéê  sanguine.  Pour  lui,  le  gonflement,  l’induration  du  tissu  cellulaire 
qui  environne  le  vaisseau,  compriment  les  parois  du  conduit  artériel,  en 
effacent  complètement  le  calibre  et  constituent  le  véritable  moyen  hémo¬ 
statique. 

Gooch,  Kirkland,  White,  John  Bell,  ne  combattirent  pas  moins  ardem¬ 
ment  les  idées  de  J.  L.  Petit  sur  l’importance  du  caillot.  Non-seulement, 
à  leur  avis,  le-  caillot  ne  suffit  pas  à  supprimer  l’hémorrhagie;  il  est 
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))lutül  propre  à  ia  favoriser,  car  il  n’adliérc  pas  aux  parois  do  l’artère, 
et  peut  être  ou  facilement  expulsé  par  le  choc  du  sang,  ou  détruit  par  la 
suppuration.  Ce  qui  arrête  l’écoulement  sanguin,  c’est  la  contraction  spon¬ 
tanée  des  bouts  de  l’artère.  Seul  d’entre  eux;  Kirkland  admettait  en  outre 
l’adossement  des  parois  jusqu’au  niveau  de  la  première  collatérale. 

En  face  de  ces  opinions  si  diverses  et  trop  exclusives,  il  était  réservé  à 
Jones,  en  Angleterre,  à  Béclard  et  à  L.  J.  Sanson,  en  France,  de  mon¬ 
trer,  à  l’aide  d’expériences  précises  et  multipliées,  que  c’est  la  réunion  de 
ces  nombreux  phénomènes,  et  non  pas  tel  ou  tel  à  l’exclusion  des  autres, 
qui  constitue  l’hémostase  naturelle.  Ces  illustres  observateurs  reconnurent 
que  parmi  les  moyens  qu’emploie  la  nature  pour  arrêter  l’hémorrhagie 
artérielle  les  uns  sont  temporaires  et  souvent  insuffisants  pour  empêcher 
le  sang  de  reparaître,  les  autres  définitifs. 

Ces  sages  doctrines  étaient  admises  et  vulgarisées  par  les  meilleurs 
chirurgiens  quand  le  docteur  Koch,  de  Munich,  affirma  que  son  père 
n’avait  lié  aucune  artère  à  la  suite  des  amputations  qu’il  avait  faites  pen¬ 
dant  plus  de  vingt  ans,  et  que  lui-même  avait  vu  les  artères,  liées  o;i  non, 
rester  entièrement  vides  et  dilatées  jusqu’au  lieu  de  la  section.  D’autre 
part,  le  docteur  Nathan  Smith  voulut  expliquer  la  suspension  du  cours 
du  sang,  après  la  section  du  cordon  ombilical  comme  après  l’ablation 
des  tumeurs,  par  le  défaut  d’attraction  vitale  exercée  par  les  capillaires. 
Il  avait  vu,  après  l’amputation  de  la  jambe,  des  artères  ossifiées  rester 
ouvertes  et  immobiles  jusqu’au  niveau  de  la  première  collatérale,  sans 
donner  une  goutte  de  sang.  Ce  n’était  point  assez  de  remettre  en  question 
toutes  les  idées  admises  et  de  nier  du  même  coup  l’influence  du  caillot, 
du  retrait  des  parois,  des  sucs  plastiques  :  on  alla  jusqu’à  attribuer  au 
sang  lui-même  la  faculté  de  se  transporter  où  sa  présence  est  nécessaire 
et  d’éviter,  par  une  détermination  qui  lui  était  propre,  de  s’engager  dans 
une  portion  d’artère  ouverte. 

A  de  telles  assertions  comment  répondre?  En  faisant  d’abord  une  con¬ 
cession.  Certes,  la  cessation  de  l’action  attractive  exercée  par  les  capil¬ 
laires  paraît  jouer  un  certain  rôle  dans  l’hétnostase  artérielle,  lorsqu’il 
s’agit  d’amputation.  Les  expériences  de  Kirkland  snr  les  chevaux,  celles 
que  nous  avons  répétées  nous-même,  plaident  en  faveur  de  cette  manière 
de  voir.  Mais  la  suppression  de  cette  action  suftira-t-elle  à  arrêter  l’hé¬ 
morrhagie  dans  tous  les^cas  d’amputation?  Nous  voyons  tons  les  jours  le 
contraire.  En  dépit  de  cette  force  attractive,  on  a  vu  parfois,  l’artère 
étant  blessée  dans  la  continuité  d’un  membre,  l’hémorrhagie  s’arrêter. 
Si  donc  nous  voulons  bien  accorder  à  cette  force  attractive  une  certaine 
puissance,  gardons-nous  d’en  exagérer  les  effets. 

Les  plaies  par  instruments  piquants  diffèrent  suivant  que  l’instrument  est 
plus  ou  moins  effilé.  Si  la  pointe  est  aiguë  et  l’instrument  lui-même  de  très- 
petit  calibre,  il  peut  impunément  transpercer  les  plus  grosses  artères.  C’est 
ainsi  qu’on  peut  avec  des  aiguilles  traverser  de  part  en  part  la  fémorale 
d’un  chien,  sans  que  la  plaie,  trop  étroite,  donne  issue  au  sang  et  qu’il  sc 
produise  d’autres  désordres  qu’une  inflammation  légère  et  de  courte  durée. 


AUTKRKS.  — 


Si  le  (liaiJiètre  do  l’instrument  atteint  un  millimètre,  il  peut  résulter 
de  la  piqûre  une  hémorrhagie,  hémorrhagie  surtout  à  redouter  quand 
l’artère  est  ou  très-superficielle  ou  très-voisine  d’une  cavité  splanchnique, 
prête  à  recevoir  le  sang  épanché  ;  mais  il  peut  aussi  se  produire,  au-des¬ 
sous  de  la  gaine  celluleuse  et  jusque  dans  les  mailles  du  tissu  cellulaire 
voisin,  une  sorte  de  thrombus  qui  fait  caillot  et  qui,  aidé  par  le  gon- 
llement  inflammatoire  des  tissus  voisins,  suffit  à  la  guérison.  Ce  caillot 
résorbé,  on  ne  trouve  à  sa  place  qu’un  épaississement  qui  lui-même 
ne  tarde  pas  à  disparaître. 

Les  plaies  contuses  offrent  des  lésions  anatomiques  différentes  suivant 
l’intensité  et  la  rapidité  du  choc,  suivant  aussi  la  nature  du  corps  con¬ 
tondant,  suivant  enfin  que  l’artère  intéressée  est  appliquée  sur  des  parties 
complètement  molles  ou  adossées  à  une  saillie  osseuse. 

Et  tout  d’abord  il  faut  distinguer  la  contusion  simple  de  la  plaie  con- 
tuse.  La  contusion  simple  peut,  dit-on,  affaiblir  les  tuniques  du  vaisseau 
au  point  de  préparer  la  formation  d’un  anévrysme,  et  plusieurs  obser¬ 
vations  authentiques,  recueillies  chez  l’homme,  semblent  l’affirmer.  Mais  à 
ces  observations  P.  Bérard  répond  qu’il  y  a  lieu  de  penser  que  les  parois 
artérielles  étaient  malades,  et  les  expériences  de  Béclard  sur  les  animaux 
semblent  démontrer  que  la  contusion  simple  provoque  l’épaississement 
des  parois  de  l’artère  et  augmente  leur  solidité. 

A  un  autre  degré  de  la  contusion,  on  peut  trouver  déchirées  les  tu¬ 
niques  interne  et  moyenne,  lesquelles  se  rebroussent,  se  roulent  sur 
elles-mêmes,  et,  chassées  en  avant  par  le  courant  sanguin,  quelquefois 
détachées  sous  forme  de  lambeau,  s’en  vont  plus  loin  obturer  la  lumière 
du  vaisseau.  C’est  là  un  fait  rare,  mais  que  Rokitansky  a  vu  sur  l’aorte,  à 
l’embouchure  de  la  sous-clavière.  11  peut  aussi  arriver  que  le  vaisseau 
s’oblitère,  soit  par  inflammation  des  parois,  soit  par  la  formation  d’un 
caillot  obturateur. 

Enfin,  ce  qui  est  assez  fréquent,  c’est  que  l’artère  se  laisse  ultérieu¬ 
rement  dilater  par  l’effort  latéral  du  courant  sanguin  et  qu’un  anévrysme 
soit  produit. 

11  y  a  véritable  plaie  contuse  quand  les  parois  de  l’artère  sont  plus  ou 
moins  entamées,  échancrées,  broyées,  coupées  même,  par  l’instrument 
contondant,  et  c’est  là  le  genre  de  désordres  le  plus  fréquemment  causé 
par  les  projectiles  de  guerre. 

Pour  mieux  apprécier  l’effet  de  ces  projectiles,  J.  Péan  a  fait  sur  le 
cadavre,  avec  des  balles  rondes,  coniques  et  cylindriques,  une  série  d’ex¬ 
périences  dont  il  a  tiré  les  conclusions  suivantes  : 

1“  La  forme  des  balles  n’exerce  pas  d’influence  spéciale  sur  les  chan- 
gèments  opérés  dans  l’artère. 

2“  Le  projectile  peut  atteindre  le  vaisseau  sur  deux  points  différents  et 
laisser  dans  l’intervalle  un  tronçon  de  longueur  variable. 

3“  Si  le  vaisseau  est  très-volumineux,  comme  la  crosse  de  l’aorte  par 
exemple,  le  projectile  peut  le  traverser  et  produire  une  perforation  sem¬ 
blable  à  celle  qui  résulterait  de  l’action  d’un  emporte-pièce,  ou  le  dé- 
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chirer  irrégulièrement,  sans  qu’il  y  ait  rebroussement  des  tuniques  in¬ 
terne  et  moyenne. 

4“  Si  l’artère  est  de  moyen  calibre,  comme  la  fémorale  ou  la  sous-cla¬ 
vière,  les  mêmes  plîénomènes  peuvent  se  produire,  mais  plus  fréquem¬ 
ment  les  deux  tuniques  internes  se  rebroussent  et  obstruent  plus  ou  moins 
la  lumière  du  vaisseau. 

5°  Si  l’artère  est  de  petit  calibre,  comme  la  faciale,  la  dentaire  ou  les 
intercostales,  ou  bien  elle  est  broyée  dans  toute  l’étendue  de  la  plaie 
et  ses  deux  bouts  rétractés  s’opposent  à  l’issue  du  sang,  ou  bien  elle  se 
soustrait  à  l’action  du  corps  vulnérant  et  demeure  seule  intacte  au  milieu 
des  tissus  détruits  par  le  projectile.  Par  exemple  on  trouve  le  vaisseau 
sain  et  perméable  au  milieu  d’une  perte  de  substance  qui  n’a  pas  moins 
de  quatre  centimètres  de  diamètre. 

De  l’avis  de  quelques  chirurgiens,  ces  projectiles  agiraient  à  la  manière 
d’un  fer  incandescent  et  produiraient  de  véritables  eschares.  Ce  serait  là 
tout  au  moins  une  façon  d’expliquer  ces  hémorrhagies  consécutives  5e 
produisant  après  deux  ou  trois  septénaires. 

Au  nombre  des  causes  de  plaies  confuses  des  artères,  on  pourrait  ajouter 
la  ligature,  la  torsion,  la  compression,  l’écrasement  et  même  l’action  des 
scies  mécaniques.  On  conçoit  en  effet  que  chacun  de  ces  moyens,  qui 
pour  la  plupart  sont  employés  par  la  thérapeutique  chirurgicale,  doit 
amener  des  désordres  très-comparahles  à  ceux  que  nous  venons  de  dé¬ 
crire.  Ainsi,  la  compression  poussée  à  l’excès,  à  l’aide  d’un  instrument 
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La  figure  30  représente  la  coupe  d’une  artère  qui  a  été  tordue.  Les  deux  tuniques  internes 
coupées  sont  refoulées  sur  elles-mêmes.  (Vidal.) 

La  figure  31  représente  un  tronçon  artériel  qui  a  été  soumis  à  l’action  de  l’écraseur,  et  dont 
la  tunique  celluleuse  se  trouve  convertie  en  une  espèce  de  petit  prolongement  caudal  dont 
les  parois  sont  fortement  agglutinées. 

La  figure  32  représente  une  coupe  de  la  même  artère  divisée  longitudinalement.  La 
lettre  B  indique  le  rebroussement  des  deux  tuniques  internes  qui  se  fait  dans  une  étendue  beau¬ 
coup  plus  considérable  qu’on  ne  l’eût  pensé,  et  qui  remonte  à  l’intérieur  du  vaisseau,  à  une 
hauteur  de  1  centimètre  et  demi.  La  lettre  A  désigne  le  prolongement  caudal  formé  par  la 
celluleuse. 

Les  figures  33  et  54  représentent  le  résultat  d’une  coupe  faite  perpendiculairement  sur  la  lon¬ 
gueur  du  vaisseau  dans  la  partie  du  tronçon  correspondante  à  la  rentrée  des  tuniques  in¬ 
ternes.  B,  les  deux  tuniques  internes  refoulées.  C,  tunique  externe.  (Cuassaigxac.) 


Fig.  35.  Fîg.  5G. 

Une  artère  qui  vient  d’être  liée  avec  un 
.  Ce  lien,  comme  le  montre  la  figure,  a 
été  coupé;  on  en  a  laissé  la  moitié  en  place  et  l’on 
a  fait  une  coupe  selon  l’axe  de  l’artère  qui  montre 
l’intérieur  du  vaisseau.  On  voit  que,  devant  le 
fil,  reste  seulement  la  membrane  externe  qui  seule 
a  résisté;  les  autres  membranes  ont  été  divisées  par 
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trop  dur,  peut  aller  jusqu’à  provoquer  le  froissement  des  parois  artérielles  ; 
la  torsion  (fig.  30)  rompt  les  tuniques  interne  et  moyenne  qui,  refoulées 
sur  elles-mêmes  et  soutenues  par  la  gaine  celluleuse  que  la  pince  a  tordue 
forment  une  sorte  de  bouchon  ; 
les  écraseurs  linéaires  (fig.  31 , 

5‘2,  53  et  34),  les  scies  ferment 
l’artère  par  refoulement  de  ses 
tuniques  internes,  et  par  ados¬ 
sement  de  la  tunique  celluleuse 
à  elle- même;  enfin  la  ligature 
(fig.  35  et  56)  a  des  effets  ana¬ 
logues  que  nous  décrirons  plus 
tard. 

On  peut  toutefois  s’assurer  Fig,  35. 
sur  le  cadavre  que  le  rebrousse- 
ment  des  tuniques  internes  est 
moins  constant  sur  tes  artères 
divisées  par  la  scie  ou  par  l’écra- 
seur  linéaire  que  sur  celles  qui 
ont  été  soumises  à  la  torsion  et  à 
la  ligature.  Il  peut  même  arriver 
que  ce  phénomène  fasse  entière¬ 
ment  défaut  et  que  l’artère,  quel 
que  soit  son  calibre,  reste  béante 
au  niveau  de  la  section,  comme 
si  elle  avait  été  divisée  par  un 
instrunjent  tranchant.  Ce  mode 
d’action  rend  compte  des  hémor¬ 
rhagies  qui  succèdent  parfois  à 
ces  sortes  de  plaies.  Suivant  M.  Ghassaignac,  l’écraseur  linéaire  clorait 
difficilement  les  artères  qui  atteignent  le  calibre  de  la  fémorale.  Deux 
fois  par  exemple,  à  la  suite  d’amputations  de  cuisse  pratiquées  au 
moyen  de  l’écraseur,  il  fut  obligé  de  lier  le  tronc  artériel  principal  du 
membre  pour  combattre  rhémorrhagie ,  tandis  que  les  artères  secon¬ 
daires,  solidement  closes,  opposèrent  à  l’issue  du  sang  une  résistance 
absolue.  ^  ■ 

Les  plaies  par  arrachement  produisent  des  désordres  qui  ont  avec  les  ‘ 
précédents  une  assez  grande  analogie. 

A  un  premier  degré  de  distension,  les  artères,  celles  des  membres  sur¬ 
tout,  peuvent  s’allonger  dans  leurs  gaines  celluleuses;  mais,  dès  que  la 
traction  s’exagère,  une  rupture  partielle  d’abord,  bientôt  complète,  peut 
avoir  lieu.  Tandis  que  les  tuniques  interne  et  moyenne,  plus  fragiles,  se 
déchirent  les  premières,  l’externe,  plus  extensible,  se  laisse  effiler  avant 
de  se  rompre,  à  peu  près  comme  ferait  un  tube  de  verre  à  la  lampe 
d’émailleur.  Ainsi  déchirées,  les  tuniques  interne  et  moyenne,  sous 
forme  de  lambeaux  plus  ou  moins  irréguliers,  se  rebroussent  dans 


une  artère  qui  a  été  liée  sur  le 
vivant.  L’autopsie  a  été  faite  après  la  formation 
des  caillots.  On  en  voit  un  du  côté  du  cœur  qui  se 
prolonge  en  pointe  jusqu’à  la  première  collatérale. 
Le  caillot  du  côté  des  capillaires,  est  beaucoup  plus 
court.  On  voit  encore  ici  les  deux  membranes  les 
plus  internes  recoquillées  du  côté  de  la  cavité  et 
qui  forment  chacune  un  cul-de-sac  au-dessus  et 
au-dessous  de  la  ligature.  Le  fil  a  été  enlevé  avant 
la  division  de  la  membrane  externe  par  ulcération. 
(Vidal.) 
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l’inlérieur  du  vaisseau  :  on  dirait  les  bouts  d’un  ressort  brisé  dans  son 
milieu. 

Ces  phénomènes  se  produisent  presque  constamment,  lorsqu’on  ar¬ 
rache  une  artère  après  l’avoir  isolée,  ou  bien  lorsqu’on  soumet  un  mem¬ 
bre  entier  ou  une  portion  de  membre  à  des  tractions  suffisantes  pour  en 
obtenir  l’arrachement.  Très-rarement  au  contraire  la  section  des  trois 
tuniques  s’opère  au  même  niveau.  Il  suffit,  pour  s’en  convaincre,  de  faire 
sur  le  cadavre  un  certain  nombre  d’expériences.  Quant  au  reste  du  travail 
hémostatique,  il  est  en  tout  semblable  à  celui  que  nous  avons  déjà  décrit. 
D’ailleurs,  qu’elles  soient  sous-cutanées  ou  qu’elles  communiquent  avec 
l’extérieur,  les  plaies  d’artères  par  arrachement  sont  celles  qui  le  plus  ra¬ 
rement  donnent  lieu  à  des  hémorrhagies  sérieuses.  On  le  conçoit  d’ailleurs 
aisément*à  l’examen  des  lésions  produites,  lésions  tout  à  fait  propres  à 
favoriser  l’occlusion  de  la  lumière  du  vaisseau. 

C.  Symptomatologie.  —  Quand  l’artère  blessée  est  de  gros  calibre,  et 
située  au  voisinage  du  centre  circulatoire,  le  symptôme  dominant  est 
l’hémorrhagie,  celle-ci  est  immédiate  ;  foudroyante. 

Quand  la  plaie  s’ouvre  au  dehors  par  un  orifice  large,  direct,  on  voit  un 
jet  de  sang  rouge  vif,  écarlate,  jet  impétueux,  continu,  mais  agité  de  sac¬ 
cades  isochrones  aux  contractions  ventriculaires.  Au-dessous  de  la  plaie, 
les  battements  artériels  sont  supprimés  ;  au-dessus,  la  compression  arrête 
le  jet  hémorrhagique. 

Quand  la  plaie  communique  à  l’extérieur  par,  un  trajet  long,  étroit, 
anfractueux,  il  n’y  a  plus  de  jet,  le  sang  sort  en  bavant  et  les  parties  cir- 
convoisines  se  tuméfient  :  c’est  que  l’issue  extérieure  n’ast  plus  suffisante, 
et  que  le  sang  versé  par  l’ouverture  de  l’artère  s’extravase  dans  sa  gaine 
celluleuse,  s’infiltre  au  loin  dans  les  gaines  musculaires,  sous  les  aponé¬ 
vroses.  Tout  d’abord,  cette  tuméfaction  apparaît  sur  le  trajet  du  vaisseau, 
au-dessus  et  au-dessous  de  la  plaie;  puis  elle  se  propage  en  largeur.  A  la 
palpation,  la  tumeur,  d’abord  molle,  prend  de  la  consistance,  et  bientôt 
présente  des  battements  expansifs  isochrones  à  ceux  du  pouls.  A  l’auscul¬ 
tation,  on  perçoit  un  bruit  de  souffle,  assez  obscur  d’abord,  mais  plus 
accusé  sur  le  point  même  qui  correspond  à  la  blessure  artérielle.  Plus 
tard,  l’épanchement  gagne  de  proche  en  proche,  parvient  dans  les  couches 
superficielles,  atteint  la  peau  et  y  dessine  de  larges  ecchymoses  avec  leurs 
marbrures  et  leurs  variétés  de  colotJlion.  Enfin,  si  l’infiltration  san¬ 
guine  arrive  aux  plus  grandes  proportions,  la  distension  des  parties 
molles  est  poussée  à  un  point  extrême.  Un  membre  peut  ainsi  perdre 
sa  motilité,  sa  chaleur,  sa  sensibilité;  il  peut  même  se  sphacéler  partiel¬ 
lement  ou  en  totalité. 

Que  le  sang  s’écoule  ou  non  au  dehors,  il  y  a  tendance  à  la  syncope, 
phénomène  heureux,  puisque  c’est  pendant  cette  syncope,  qu’à  défaut 
d’autre  secours  les  ressources  hémostatiques  qu’emploie  la  nature  ont  le 
temps  de  s’organiser. 

Mais  si  cette  syncope  ne  se  produit  pas,  on  voit  bientôt  apparaître 
l’effrayant  cortège  des  symptômes  précurseurs  de  la  mort  :  refroidisse- 
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ment  des  extrémités,  pâleur,  anxiété,  et  enfin  les  dernières  secousses  de 
l’agonie. 

Voilà  pour  l’hémorrhagie  qui  se  produit  immédiatement  après  l’acci¬ 
dent,  et  qu’on  nomme  primitive.  Mais  ce  n’est  pas  toujours  celle  dont  les 
symptômes  sont  les  plus  redoutables.  Une  nouvelle  hémorrhagie  peut 
reparaître,  chassant  devant  elle  un  caillot  spontanément  formé  pendant  la 
syncope,  mais  trop  peu  solide  pour  résister  à  l’effort  du  sang  ;  c’est  ce 
qui  peut  arriver  si  une  émotion  trop  vive  vient  agiter  le  malade,  si  la 
suppuration  détruit  les  adhérences  du  caillot,  si  une  ligature  tombe  pré¬ 
maturément.  Cette  hémorrhagie,  appelée  secondaire,  se  traduit  par  les 
mêmes  symptômes  que  l’hémorrhagie  primitive,  plus  graves  encore,  en 
raison  de  l’affaiblissement  du  malade. 

Si  l’artère  blessée  avoisine  une  cavité  splanchnique  ouverte  du  même 
coup  par  l’instrument  vulnérant,  le  sang,  au  lieu  de  s’écouler  au  dehors, 
s’accumule  dans  la  cavité  qui  s’offre  à  lui  et  détermine  l’apparition  de 
symptômes  physiques  et  physiologiques  ^qu’on  trouvera  décrits  aux  ar¬ 
ticles  spéciaux.  {Voy.  Crâne,  Plèvres,  Péritoine  (plaies  du),  etc.) 

Il  peut  arriver  aussi  que  la  veine  et  le  nerf  satellites  de  l’artère  soient 
intéressés  en  même  temps  qu’elle  :  presque  toujours  alors  la  gangrène 
envahit  le  membre  tout  entier  ;  mais  parfois  une  communication  contre 
nature  s’établit  entre  les  deux  vaisseaux.  (Voy.  Artères  (dilatation  des). 
Anévrysme  variqueux,  Varice  anévrysmale.) 

D.  Diagnostic.  — Les  signes  qui  viennent  d’être  exposés  permettent  habi¬ 
tuellement  de  reconnaître  qu’une  artère  a  été  blessée  ;  cependant  on  ne 
peut  accorder  à  chacun  d’entre  eux  une  valeur  absolue. 

En  face  de  la  présomption  d’une  blessure  artérielle,  le  chirurgien 
doit,  pour  asseoir  son  diagnostic,  résoudre  plusieurs  questions  préalables. 

Et  d’abord,  est-ce  bien  une  artère  qui  fournit  l’hémorrhagie? 

Quand  le  sang  s’écoule  au  dehors,  la  couleur  vermeille,  les  saccades 
du  jet  peuvent  conduire  à  penser  que  le  sang  est  fourni  par  une  artère  ; 
mais  cependant  il  faut  savoir  qu’une  veine  blessée,  chez  un  sujet  plétho¬ 
rique,  fiévreux,  peut,  quelque  temps  après  son  ouverture,  donner  un 
jet  de  sang  rutilant,  et  si  la  veine  repose  sur  une  artère,  ce  jet  rutilant 
peut  présenter  des  saccades.  D’autre  part,  en  supposant,  avec  une  hé¬ 
matose  incomplète,  le  trajet  externe  de  la  plaie  étroit  et  tortueux,  il  peut 
arriver  que  le  sang  fourni  par  une  artère  sorte  noir  et  en  bavant.  Il  faut 
donc  contrôler  ce  premier  signe,  et  pour  cela  il  suffit  de  comprimer 
alternativement  au-dessus,  puis  au-dessous  de  la  plaie  ;  au-dessus,  l’hé¬ 
morrhagie,  si  elle  est  veineuse,  augmente;  elle  diminue  ou  s’arrête, 
si  elle  est  artérielle.  Au-dessous ,  c’est  le  contraire  qui  se  produit.  Mais 
est-ce  seulement  une  artère  qui  fournit  l’hémorrhagie?  Si,  en  même 
temps  que  l’artère,  la  veine  a  été  blessée,  l’écoulement  sanguin  présentera 
Un  mélange  de  filets  rutilants  et  de  filets  noirs  dont  on  fera  varier  les 
proportions  respectives  en  comprimant  alternativement  au-dessus  et  au 
dessous  delà  plaie. 

Mais  quelle  est  l’artère  qui  fournit  l’hémorrhagie  ? 
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Ici,  les  notions  anatomiques,  l’examen  de  l’instrument  vulnérant,  la 
direction  et  la  profondeur  de  la  plaie,  la  violence  de  l’hémorrhagie,  ser¬ 
viront  à  établir  des  présomptions  que  contrôlera  d’ailleurs  la  compression 
laite  à  diverses  hauteurs  sur  le  trajet  du  vaisseau  que  l’on  suppose  lésé. 

Voilà  pour  les  cas  où  l’écoulement  sanguin  est  extérieur  ;  mais  quand 
il  est  intérieur,  les  mêmes  questions  se  présentent  sans  que  le  chirur¬ 
gien  ait  pour  les  résoudre  les  mêmes  éléments.  Néanmoins  le  diagnostic 
pourra  encore  être  établi,  s’il  est  donné  de  constater  dans  la  tumeur 
hémorrhagique  les  battements,  les  frémissements,  le  bruit  de  souffle  des 
anévrysmes  diffus. 

Quant  aux  présomptions  tirées  de  la  persistance  ou  de  l’anéantisse¬ 
ment  du  pouls  au-dessous  de  la  plaie,  il  faut  bien  en  comprendre  la  valeur  : 
à  travers  des  tissus  infiltrés  de  sang,  il  est  difficile  d’affirmer  qu’une  ar¬ 
tère  a  bien  réellement  cessé  de  battre,  et,  d’autre  part,  une  artère  peut, 
au-dessous  d’une  plaie  qui  rintéresse,''grâce  à  des  anastomoses  favorables 
et  au  retour  du  sang  par  ces  anastomoses,  présenter  des  pulsations. 

C’est  même  en  s’appuyant  sur  cette  dernière  considération  que  Denon- 
villiers  a  pu  donner  le  juste  conseil  de  rechercher  si,  en  comprimant 
les  anastomoses,  on  ne  ferait  pas  cesser  les  battements  artériels  au-dessous 
de  la  plaie  soupçonnée. 

Que  par  exemple  la  compression,  portée  sur  l’artère  cubitale,  fasse 
cesser  le  pouls  radial,  ce  sera  bien  là  une  preuve  certaine  que  l’artère 
radiale  est  divisée  et  que  les  pulsations  observées  n’étaient  fournies  que 
j)ar  les  arcades  anastomotiques  de  la  main. 

E.  Pronostic.  —  De  toutes  les  blessures  d’artères  les  plus  graves  sont 
celles  qui,  produites  par  un  instrument  tranchant,  divisent  transver¬ 
salement  un  gros  tronc  dans  les  trois  quarts  seulement  de  sa  circonfé¬ 
rence,  et  versent  les  flots  de  sang  soit  à  l’extérieur,  par  une  plaie  courte 
et  béante,  soit  à  l’intérieur,  dans  une  cavité  splanchnique  largement 
ouverte.  Mais,  en  dehors  de  ces  circonstances  fâcheuses  qu’à  dessein  nous 
avons  rassemblées,  bien  des  conditions  diverses  peuvent  modifier  le  pro¬ 
nostic  :  la  cause  vulnérante,  l’étendue,  la  profondeur,  la  forme  de  la  plaie 
artérielle,  le  volume  et  la  situation  de  l’artère  elle-même,  le  nombre  des 
anastomoses,  la  plus  ou  moins  grande  plasticité  du  sang,  la  pusillanimité 
du  sujet  qui  hâte  une  syncope,  la  proximité  des  secours  chirurgicaux  : 
voilà  autant  d’éléments  propres  à  faire  varier  les  chances  de  salut. 

Mais  une  probabilité  avec  laquelle  il  faut  toujours  compter,  c’est  celle  de 
l’hémorrhagie  secondaire,  contre  laquelle  ne  peuvent  plus  lutter  les  res¬ 
sources  épuisées  de  l’organisme,  et  qui  ne  peut  être  efficacement  combattue 
par  les  moyens  chirurgicaux  qu’à  la  condition  d’avoir  été  prévue. 

F.  Traitement.  —  Le  traitement  des  plaies  artérielles  est  provisoire  ou 
définitif. 

Tout  d’abord  s’opposer  à  la  perte  de  sang  :  pour  cela,  appliquer  direc¬ 
tement  les  doigts  dans  la  plaie,  sur  l’orifice  même  de  l’artère,  ou  bien,  si 
cet  orifice  n’est  pas  accessible,  comprimer  l’artère  principale  du  membre, 
au  lieu  d’élection. 
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Provisoirement  maître  de  l’hémorrhagie,  le  chirurgien  peut  ensuite, 
avec  plus  de  calme,  choisir  parmi  les  moyens  définitifs  que  lui  offre  la 
thérapeutique  chirurgicale.  Nous  allons  successivenient,-et  suivant  leur 
ordre  d’importance,  étudier  les  avantages,  les  inconvénients,  la  spécialité 
de  ces  divers  moyens,  qui  sont  la  ligature,  la  compression,  l’acupressure, 
la  torsion,  la  cautérisation,  les  styptiques,  les  absorbants,  les  réfrigérants, 
l’affrontement  direct,  la  suture,  etc.  Pour  la  compression  seulement  nous 
renvoyons  à  l’article  AjS'évryssies  spontanés,  t.  Il,  p.  575,  où  ce  moyen  de 
traitement  est  décrit  et  apprécié. 

a.  Ligature.  —  Un  article  étant  consacré  à  ce  moyen  hémostatique, 
nous  n’aurons  dans  celui-ci  qu’à  poser  les  indications.  Pratiquée  à  l’aide 
d’un  fil  fin,  suffisamment  serré  pour  sectionner  les  tuniques  interne  et 
moyenne  de  l’artère,  en  fronçant  seulement  la  tunique  externe  et  la  gaîne, 
la  ligature  est,  pour  les  artères  de  médiocre  et  de  gros  calibre,  de  tous 
les  moyens  hémostatiques  le  meilleur  et  celui  qui,  à  tous  égards,  mérite 
la  préférence.  Le  seul  inconvénient  qu’elle  entraîne  avec  elle  est  de  laisser 
dans  la  plaie  un  corps  étranger.  Mais  la  suppuration  que  ces  fils  provo  - 
quent  est  très-limitée,  et  le  pus  est  conduit  par  eux  au  dehors  :  si  bien 
que  la  réunion  immédiate  reste  possible. 

.C’est  à  la  ligature  qu’on  devra  avoir  recours  lorsqu’une  artère  sera  di¬ 
visée  à  la  surface  d’une  amputation  ou  dans  la  continuité  d’un  membre. 
Dans  le  premier  cas,  la  ligature  appliquée  sur  le  bout  du  vaisseau  réussit 
à  arrêter  l’hémorrhagie.  Dans  le  second,  il  suffit  de  placer  deux  ligatures, 
l’une  sur  le  bout  supérieur,  l’autre  sur  le  bout  inférieur,  pour  obtenir  le 
même  résultat.  Guidé  par  les  rapports  anatomiques  et  le  trajet  visible  du 
courant  sanguin,  le  chirurgien  pratique  les  débridements  nécessaires 
pour  aller  à  la  recherche  des  deux  extrémités  du  vaisseau.  Mais  il  peut 
arriver  que  cette  recherche  reste  infructueuse.  On  pourrait  alors,  comme 
dernière  ressource,  porter  la  ligature  au-dessus  de  la  plaie,  en  certains 
lieux  d’élection  où  les  préceptes  de  la  médecine  opératoire  permettent  de 
découvrir  facilement  et  avec  certitude  les  troncs  artériels.  Mais  si,  de  cette 
façon,  le  tronc  artériel  est  lié  trop  au-dessus  de  la  plaie,  le  sang  peut  re¬ 
venir  par  les  rameaux  qui  s’abouchent  avec  le  tronc  entre  la  ligature  et  la 
plaie  ;  et  si,  pour  combattre  cette  nouvelle  hémorrhagie,  on  se  voyait  forcé 
de  porter  une  seconde  ligature  dans  la  plaie,  on  risquerait  de  produire  la 
gangrène  de  la  partie.  Il  ne  faut  pas  non  plus,  en  portant  la  ligature  troj) 
au-dessus  de  la  plaie,  commettre  la  faute  d’attaquer  une  grosse  artère, 
lorsqu’une  branche  moins  volumineuse  est  seule  ouverte.  Des  cas  néan¬ 
moins  se  présentent  où  l’on  est  obligé  d’enfreindre  ces  principes,  de  lier 
très-loin  de  la  plaie,  et  de  lier  le  tronc  lui-même  pour  l’hémorrhagie 
(l’une  de  ses  branches  ;  ainsi,  dans  certaines  plaies  de  la  gorge,  il  n’y 
aurait  chance  de  succès  que  dans  la  ligature  du  tronc  commun  des  deux 
carotides.  (Voy.  Ligature.) 

b.  Acupressure.  —  C’est  une  variété  de  compression  latérale  ;  elle  a 
été  décrite  au  mot  Acupi'essure,  tome  PL  {Voy.  Acüpressure.) 

c.  Torsion.  —  La  torsion  se  pratique,  soit  en  tordant  sept  à  huit  fois 
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sur  son  axe  (fig.  37),  à  l’aide  d’une  seule  pince,  l’extrémité  d’une  artère 
divisée,  soit  en  limitant  cette  torsion  à  l’aide 
d’une  seconde  pince  appliquée  transversale¬ 
ment  sur  le  vaisseau  à  quelque  distance  de 
cette  même  extrémité.  Libre  ou  limitée,  la 
torsion  a  le  grand  avantage  d’être  rapide,  de 
n’exiger  le  secours  d’aucun  aide,  de  ne  point 
laisser  dans  la  plaie  de  corps  étranger.  Aussi 
est-elle  souvent  employée  pour  les  petites 
artères,  et  lorsque  la  conformation  des  par¬ 
ties  met  obstacle  à  la  ligature  (région  périnéale,  etc.). 

Mais,  en  dehors  de  ces  cas  particuliers,  c’est  encore  à  la  ligature 
qu’il  convient  de  donner  la  préférence,  comme  méthode  plus  certaine. 

d.  Cautérisation.  —  La  cautérisation,  dont  les  anciens  ont  abusé,  ne 
doit  pas  être  entièrement  proscrite.  On  y  a  recours  pour  oblitérer  les 
artères  ouvertes  pendant  la  lithotomie,  pour  l’extirpation  des  maxillaires 
et  autres  opérations  à  la  suite  desquelles  les  artères  ouvertes  sont  peu  ac¬ 
cessibles.  Un  bouton  de  feu  porté  sur  l’artère  linguale  a  fait  cesser  une 
hémorrhagie  rebelle  à  tous  les  autres  moyens.  On  pratique  la  cautéri¬ 
sation,  soit  à  l’aide  des  caustiques,  soit  à  l’aide  du  fer  rouge  :  dans  les 
deux  cas,  il  y  a  production  d’une  eschare  et  d’un  caillot.  Mais  on  conçoit 
que  ce  fragile  obstacle  soit  quelquefois  insuffisant  pour  résister  à  une  co¬ 
lonne  sanguine  d’un  trop  gros  calibre. 

e.  Styptiques.  —  Aux  styptiques  pulvérulents  se  sont  aujourd’hui  sub¬ 
stitués  les  styptiques  et  astringents  liquides.  Ils  agissent  en  déterminant 
une  sorte  de  contraction  des  parois  artérielles,  et  surtout  la  formation  ' 
d’un  caillot  dit  caillot  chimique.  Celui  d’entre  les  styptiques  sur  lequel  on 
est  le  plus  en  droit  de  compter  est  le  perchlorure  de  fer.  Mais  encore 
n'est-ce  que  pour  les  artères  de  médiocre  calibre  qu’on  doit  se  fier  à  sa 
puissance. 

f.  Absorbants.  —  Les  propriétés  hémostatiques  des  absorbants,  et  en 
particulier  de  l’agaric,  sont  incontestables  :  toutefois,  quelques  chirur¬ 
giens  en  ont  exagéré  la  valeur,  en  proposant  de  les  substituer  à  la  liga¬ 
ture  des  gros  vaisseaux.  La  charpie  et  l’amadou  aident  assez  bien  à  coa¬ 
guler  le  sang  qui  coule  en  nappe  à  la  surface  d’une  plaie  où  l’on  ne  peut 
découvrir  les  orifices  des  artérioles  divisées.  Mais  encore  faut-il  adjoindre 
à  l’emploi  de  ces  corps  spongieux  quelque  compression,  et  prévenir  l’ir¬ 
ritation  que  détermine  leur  application  prolongée. 

g.  Réfrigérants.  —  L’eau  froide  ou  glacée  crispe  les  tissus,  resserre  les 
tuniques  artérielles  de  la  circonférence  au  centre.  A  ce  titre,  et  à  défaut 
d’autre  moyen  praticable,  les  réfrigérants  conviennent  aux  hémorrhagies 
internes.  Mais  ils  exposent,  quand  se  produit  la  réaction,  à  la  récidive  de 
l’hémorrhagie. 

h.  Affrontement  direct.  —  La  réunion  immédiate  de  tous  les  tissus  di¬ 
visés  suffira  souvent  pour  arrêter  l’hémorrhagie  des  petites  artères  :  c’est 
ainsi  que  s’arrête  le  sang  fourni  par  les  coronaires  labiales  dans  l’opé- 


Fie.  57.  —  Artère  qui  a  été  tordue 
plusieurs  fois  sur  son  aïe. 
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ration  du  bec  de  lièvre.  Nous  retrouvons  là  le  grand  avantage  de  ne  pas 
laisser  dans  la  plaie  de  corps  étranger. 

i.  Suture.  —  Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  la  suture  des  lèvres 
de  la  plaie  artérielle  ;  elle  a  été  proposée  par  Lambert  dans  le  siècle  der¬ 
nier.  Ce  chirurgien  espérait  obtenir  par  ce  moyen  une  réunion  immé¬ 
diate  de  la  solution  de  continuité  vasculaire  et  conserver  ainsi  la  per¬ 
méabilité  du  vaisséau.  Mais  les  expériences  d’Hartmann  démontrent  que 
la  suture  ne  réussit  qu’en  produisant  l’oblitération  complète  du  vaisseau 
divisé. 

].  Amputation. — L’amputation,  enfin,  peut  constituer  une  ressource 
ultime  dans  les  cas  exceptionnellement  rares  où  les  moyens  précédents 
auraient  échoué.  C’est  ainsi  par  exemple  que  Dauvé,  chirurgien  mili¬ 
taire,  a  communiqué  le  8  juin  1864,  à  la  Société  de  chirurgie,  un  cas  de 
blessure  des  artères  humérale,  radiale  et  cubitale,  au  point  même  de  la 
bifurcation  del’humérale,  qui  l’obligea  de  recourir  à  l’amputation  et  qui 
fut  suivi  de  guérison.  Nous  pourrions  encore  passer  en  revue  bien  d’au¬ 
tres  procédés,  tels  que  l’arrachement,  le  froissement,  le  refoulement,  la 
mâchure,  le  séton  (Jameson) .  Mais  ces  moyens,  qui  d’ailleurs  n’ont  pas 
un  mode  d’action  différent  de  ceux  que  nous  avons  décrits,  n’ont  pas 
été  introduits  dans  la  pratique,  et  il  serait  difficile  d’en  préciser  la  valeur. 

Plaies  d’aetèbes  malades.  —  A  ce  que  nous  venons  d’exposer  touchant 
les  plaies  d’artères  dont  les  parois  sont  saines,  nous  devons  ajouter  un 
certain  nombre  de  considérations  touchant  les  plaies  d’artères  dont  les 
parois  sont  malades.  Sanson  a  fait  sur  ce  sujet  un  excellent  travail,  et 
depuis  que  nous  en  avons  traité  dans  notre  Pathologie  chirurgicale,  nous 
en  avons  fait  plusieurs  fois,  notamment  en  1847,  l’objet  de  leçons  pro¬ 
fessées  à  l’hôpital  des  Cliniques. 

Nous  supposerons  tour  à  tour  l’artère  ossifiée,  enflammée,  dénudée  de 
sa  gaine  celluleuse. 

A.  Artère  ossifiée.  —  Lorsqu’on  coupe  en  travers  une  artère  dont  les 
tuniques  sont  incrustées  de  dépôts  calcaires,  on  n’observe  que  fort  peu  de 
rétraction  longitudinale,  point  de  contraction  circulaire  :  les  bouts  divisés 
restent  béants  et  la  plasticité  du  sang  peut  seule  suspendre  l’hémor¬ 
rhagie.  D’autre  part,  ainsi  infiltrée  de  plaques  crétacées,  l’artère  soumise 
soit  à  la  compression,  soit  à  la  ligature,  se  brise,  se  déchire  sans  que  ses 
parois,  privées  de  vitalité  organique,  puissent  fournir  les  sucs  réparateurs. 

Dupuytren  introduisait  dans  l’extrémité  béante  soit  un  cylindre  de 
sparadrap,  soit  l’extrémité  d’une  bougie.  Lisfranc  comprenait  dans  la 
ligature  la  gaine  avec  l’artère.  J.  L.  Petit,  après  une  amputation  de  cuisse, 
tous  les  autres  moyens  ayant  échoué,  recourut  avec  succès  à  la  compres¬ 
sion  directe.  Pour  nous,  il  nous  est  arrivé,  après  l’essai  infructueux  de 
ces  divers  moyens,  de  laisser  à  demeure  dans  l’orifice  béant  un  crayon 
de  sulfaté  de  cuivre,  tout  en  exerçant  une  légère  compression. 

B.  Artère  enfammée.  {Voy.  Artéeite.) 

Au  dire  de  tous  les  auteurs,  le  tissu  d’une  artère  enflammée  devient 
tellement  friable  qu’il  se  laisserait  couper  par  le  fil  à  ligature,  et  c’est 
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pour  un  cas  pareil  que  Desault  imagina  de  presser  l’artère  entre  deux 
lamelles  de  bois.  Il  sauva  son  malade.  De  là  l’invention  des prme-artères, 
destinés  à  remplacer  les  ligatures  d’attente  si  vivement  Combattues  par 
Dupuytren  et  Béclard  ;  pour  mon  compte,  j’avais  si  souvent  entendu 
Dupuytren  professer  que  les  artères  placées  au  milieu  des  plaies  suppu¬ 
rantes  ne  pouvaient  pas  supporter  la  ligature  et  que  la  chute  prématurée 
des  fils  reproduisait  infailliblement  l’hémorrhagie,  que  j’hésitai  pendant 
longtemps  à  enfreindre  les  préceptes  de  ce  maître.  Un  homme  blessé  à 
la  main  fut  pris  d’une  hémorrhagie  consécutive.  Après  avoir  essayé  la 
compression  et  les  astringents,  je  fis  la  ligature  de  la  radiale  et  de  la  cu¬ 
bitale.  Malgré  cela,  l’hémorrhagie  reparut.  J’arrêtais  bien  le  sang  en 
comprimant  plus  haut,  mais  je  n’en  restais  pas  moins  sous  le  coup  de 
nouvelles  hémorrhagies  ;  d’un  autre  côté,  en  pratiquant  la  ligature  de 
l’artère  au  bras,  puis  à  l’aisselle,  j’étais  menacé  de  gangrène,  et  il  était 
temps  encore  d’en  venir  à  ce  moyen  extrême  si  la  chute  prématurée  des 
fils  placés  dans  la  plaie  reproduisait  l’hémorrhagie.  Je  me  décidai  donc 
à  lier  dans  la  plaie  même  les  deux  bouts  de  l’arcade  palmaire  divisée,  et 
la  ligature  tomba  plus  tôt  que  d’habitude,  mais  assez  tard  cependant  pour 
que  l’hémorrhagie  ne  se  reproduisît  pas. 

Depuis  lors,  j’ai  souvent  agi  de  même  sorte,  et  jamais  je  n’ai  vu  l’hé¬ 
morrhagie  se  reproduire  à  la  chute  des  fils.  Pour  être  habituellement 
plus  prompte  qu’à  la  suite  de  ligatures  pratiquées  sur  des  artères  saines, 
la  chute  des  fils  n’est  donc  pas  prématurée:  elle  a  lieu  le  plus  souvent  le 
troisième  ou  le  quatrième  jour. 

Afin  de  me  bien  rendre  compte  de  ce  qui  se  passe  en  ces  circonstances, 
j’ai  appliqué  après  la  mort  des  ligatures  placées  au  fond  des  plaies  qui 
avaient  suppuré  huit,  dix  et  quinze  jours,  et  je  me  suis  bien  des  fois 
assuré  que  la  striction  produit  alors  des  effets  semblables  à  ceux  qu’elle 
produirait  sur  des  artères  éloignées  du  foyer  inflammatoire;  il  y  a, 
comme  toujours,  section  des  tuniques  interne  et  moyenne  avec  conser¬ 
vation  et  froncement  de  la  tunique  externe  et  celluleuse. 

Appuyé  sur  les  faits  nombreux  que  j’ai  observés,  tant  dans  ma  pra¬ 
tique  civile  que  dans  les  hôpitaux,  je  peux  donc  poser  en  piincipc 
qu’après  la  ligature  d’artères  placées  dans  une  plaie  suppurante,  jamais 
la  chute  des  fils  n’est  prématurée,  et  que  cette  chute  n’est  pas  suivie  de  la 
reproduction  des  hémorrhagies. 

C.  Artère  dénudée  de  sa  gaîne  celluleuse.  —  Si  la  dénudation  existe 
dans  une  certaine  longueur,  la  tunique  externe  se  laisse  couper  trop  tôt 
par  la  ligature  et  il  survient  une  hémorrhagie  secondaire.  A  la  suite  d’une 
extirpation  de  tumeur  du  bras  pour  laquelle  j’avais  dû  dénuder  l’artère 
humérale  dans  une  étendue  de  trois  centimètres,  et  dans  toute  sa  circon¬ 
férence,  il  se  produisit  une  gangrène  de  la  paroi  du  vaisseau  dans  toute  la 
hauteur  de  la  dénudation.  Une  ligature  d’attente  sauva  le  malade. 

Xiig:ature.  —  La  ligature  immédiate  ne  comprend  que  l’artère  et  sa 
gaîne  cellulaire  ;  la  ligature  médiate  embrasse  avec  l’artère  une  certaine 
quantité  de  tissus  voisins;  elle  peut  comprendre  le  nerf,  la  veine,  une  por- 
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tion  de  membre  avec  ou  sans  l’os.  On  voit  du  reste  qu’on  s’expose,  par 
cette  manière  de  faire,  à  toute  espèce  de  dangers  :  œdème,  phlébite,  spas¬ 
mes,  paralysie,  délire  nerveux,  tétanos,  gangrène,  hémorrhagie  même, 
car  les  tissus  ainsi  embrassés  cèdent  sous  la  striction,  qui  dès  lors  cesse 
d’atteindre  l’artère. 

,  La  nature  du  lien  a  été  longtemps  discutée.  On  voulait  que  la  cicatrisa¬ 
tion  pût  se  faire  par-dessus  la  ligature,  et  on  proposa  tour  à  tour  :  1“  des 
liens  absorbables,  tels  que  la  soie  native,  l’intestin  de  ver  à  soie  (War- 
drop),  le  cordonnet  de  boyau  de  chat  (A.  Cooper)  ;  2"  des  liens  non  absor- 
bablesmais  inoffensifs,  c’est-à-dire  qui  pussent  séjourner  indéfiniment  dans 
les  tissus,  tels  que  des  fils  d’or,  de  platine,  d’argent,  etc.  Mais  on  recon¬ 
nut  bientôt  que  les  liens  absorbables  étaient  ou  trop  volumineux,  ou  trop 
peu  résistants  ou  mal  absorbés,  et  que  les  liens  métalliques  étaient,  pour 
nombre  de  cas,  trop  rigides,  sans  offrir  d’ailleurs  une  complète  innocuité. 

Pour  ce  qui  est  de  la  forme  des  liens,  les  uns  les  voulaient  larges  et 
plats  (Jameson  :  lanières  de  peau  de  daim;  Scarpa  ;  six  brins  de  fil  rap¬ 
prochés  en  ruban);  les  autres  interposaient  entre  le  lien  et  l’artère  un 
rouleau  de  toile  (Paré),  une  bougie  élastique  (Saviard).  On  pensait  ainsi 
ménager  les  vasa  vasornm  et  adosser  les  parois  de  l’artère  sans  couper  les 
tuniques.  Mais,  de  l’aveu  mêmede  Jameson,  il  suffit  de  sèrrer  les  liens  pour 
arriver  à  cette  section,  qu’on  a  d’ailleurs  tort  de  redouter,  et,  si  l’on  ne 
serre  pas  la  ligature,  elle  peut  glisser.  Ce  qu’il  faut  donc  rechercher,  c’est 
un  lien  assez  fin  pour  ne  pas  occasionner  une  suppuration  de  longue  durée, 
assez  résistant  pour  ne  pas  se  rompre  sous  la  main  de  l’opérateur  :  un  fil 
fin  de  lin  ou  de  chanvre  préalablement  ciré  remplit  à  merveille  ces  deux 
indications. 

Doit-on  laisser  la  ligature  eii  permanence,  ou  faut-il  la  retirer  après  quel¬ 
ques  minutes  (James  et  Hutchinson)?  quelques  heures  (Travers)?  du  troi¬ 
sième  au  cinquième  jour  (Scarpa)  ?  Et  cette  ligature  temporaire,  doit-on  la 
faire  brusque  ou  graduée  (Deschamps)?  La  description  que  nous  avons 
donnée  des  phénomènes  anatomo-pathologiques  qui  suivent  la  striction 
des  artères  répond  à  ces  diverses  questions.  Pour  favoriser  le  plus  possi¬ 
ble  le  travail  hémostatique  qui  suit  une  ligature  d’artère,  cette  ligature  doit 
être  immédiate,  permanente,  et,  dès  le  début,  opérer  une  striction  suffi¬ 
sante  pour  rompre  circulairement  les  tuniques  interne  et  moyenne, 
insuffisante  pour  couper  la  tunique  externe  et  la  gaine  cellulaire.  Jones, 
Béclard,  Vacca,  Travers,  Manec,  Notta,  Spencer  et  Porta  ont  fait  sur  les 
phénomènes  anatomo-pathologiques  qui  suivent  les  ligatures  d’artères  des 
recherches  dont  les  résultats  offrent  le  plus  haut  intérêt. 

Suivant  Jones,  dès  que  le  fil  a  rompu  les  tuniques  interne  et  moyenne, 
les  molécules  fibrineuses  du  sang  s’accumulent  sur  la  surface  de 
section  de  ces  membranes  ;  peu  à  peu  il  se  forme  un  caillot,  mais  ce  caillot 
remplirait  rarement  le  canal  de  l’artère,  ne  serait  pas  adhérent  par  lui- 
même  à  la  tunique  interne,  et  le  véritable  qbstacle  à  l’hémorrhagie  ne  de¬ 
vrait  être  rapporté  qu’à  la  production  d’un  dépôt  de  lymphe  plastique  au 
niveau  même  de  la  ligature.  La  formation  de  ce  caillot  est-elle  con.stante? 
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Porta,  dans  ses  expériences,  l’a  yu  manquer  une  fois  sur  cinq,  mais 
Notta  ne  cite  que  deux  cas  dans  lesquels  il  y  ait  eu  arrêt  complet  de  déve¬ 
loppement.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  sa  forme,  son  volume,  sa  hauteur, 
sont  variables  ;  ainsi  il  faut  compter  avec  le  calibre  de  l’artère,  la  consti¬ 
tution  chimique  du  sang,  et  surtout  avec  la  situation  plus  ou  moins  rap¬ 
prochée  de  la  première  collatérale  perméable,  quelle  que  soit  d’ailleurs  son 
importance. 

D’après  les  recherches  de  Notta,  la  hauteur  du  caillot  peut  varier  de  un 
millimètre  à  cinq  centimètres  ;  si  la  première  collatérale  (fig.  38,  b)  est  im¬ 
médiatement  au  niveau  de  la  ligature,  on  ne  trouve  qu’un  très-petit 
noyau  fibrineux  (fig.  39,  a)  siégeant  entre  les  lèvres  de  la  membrane  in¬ 
terne  divisée  ;  si  la  première  collatérale  est  à  trois  millimètres  environ  de 
la  ligature,  ce  petit  noyau  augmente  de  volume,  s’étale  suivant  sa  circon¬ 
férence  et  prend  la  forme  d’un  bouton  recouvrant  tout  le  fond  du  cul-de- 
sac  artériel;  si  la  première  collatérale  (fig.  38,  b)  est  beaucoup  plus 
P, g  33  P, g  59  élevée,  le  caillot  (fig.  58,  a)  recouvre 


par  sa  base  tout  le  cul-de-  sac  arté¬ 
riel,  s’allonge  en  foi’me  de  cône  et 
se  termine  par  un  sommet  plus  ou 
moins  arrondi, précisément  au  niveau 
de  la  première  collatérale  (fig.  38); 
dans  des  cas  plus  rares,  la  première 
collatérale  naissant  très-près  de  la 
ligature,  outre  le  noyau  que  nous 
décrivions  tout  à  l’heure,  on  voit  se 
prolonger  jusqu’à  la  naissance  d’une 
seconde  collatérale  un  filament  fibri- 


itérale.  neux  très-grêle,  dont  la  hauteur,  sui- 
itérale  pièces  déposées  au  Musée  Du- 

puytren,  peut  atteindre  jusqu’à  douze 
centimètres.  Ces  observations  recueil¬ 


lies  par  Notta  d’abord  sur  l’homme,  confirmées  plus  tard  par  des  expé¬ 
riences  répétées  sur  les  animaux,  lui  ont  permis  d’établir  entre  la  nais¬ 
sance  de  la  première  collatérale  et  la  hauteur  ou  la  forme  du  caillot  des 
rapports  certains,  et  auxquels  il  ne  connaît  pas  d’exceptions. 

Les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord  sur  l’adhérence  qui  peut  exister 
entre  le  caillot  et  la  membrane  interne.  D’après  les  beaux  travaux  de 
Manec,  cette  adhérence,  niée  par  Jones  et  Amussat,  serait  positive,  mais 
due  à  la  sécrétion  d’une  couche  plastique,  produit  d’un  travail  inflam¬ 
matoire.  Suivant  Notta,  cette  adhérence  ne  serait  qu’une  sorte  d’agglu¬ 
tination  fibrineuse;  nulle  part  il  n’a  pu  voir  la  couche  de  lymphe  signa¬ 
lée  par  Manec,  et  quel  que  soit  l’âge  avancé  du  caillot,  il  a  toujours  pu, 
par  la  macération,  si  intime  que  fût  l’agglutination  fibrineuse  qu’il  ad¬ 
met,  séparer  le  caillot  de  la  membrane  interne  qui  avait  conservé  tout 
son  poli. 

A  cette  question  d’adhérence  se  rattache  celle  de  la  vascularisation  du 
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caillot,  si  bien  étudiée  par  Manec.  Cet  auteur  admet  qu’une  sorte  de  vie 
se  transmet  des  parois  artérielles  au  caillot,  et  qu’on  peut,  au  bout  de 
quelques  heures,  constater  les  traces  de  ce  travail;  suivant  lui,  le  caillot 
se  remplit  de  petits  vaisseaux  qui  promptement  s’oblitèrent  et  se  transfor¬ 
ment  -  en  une  trame  fibrineuse  et  résistante  (fig.  40) .  Mais  cette  opinion 
ne  pouvait  être  admise  par  Notta  qui  a  nié 
jusqu’à  l’existence  de  la  couche  plastique 
signalée  par  Manec,  et  pour  qui  il  n’existe 
entre  le  caillot  et  la  membrane  interne 
qu’une  agglutination  fibrineuse.  Cette  ques¬ 
tion  du  reste  a  été  reprise  par  Spencer  et 
Porta,  et  nous  verrons  plus  loin,  à  propos 
du  rétablissement  de  la  circulation,  quelle 
est  leur  opinion  à  ce  sujet. 

A  mesure  qu’il  vieillit,  le  caillot  devient 
plus  dense,  moins  volumineux,  mais  son  re¬ 
trait  ne  vajamais  jusqu’à  sa  disparition  com¬ 
plète,  et  c’est  aussi  une  erreur  de  croire, 
comme  on  l’a  dit,  que,  complètement  adhé¬ 
rent  aux  parois  de  l’artère,  il  se  transforme 
en  un  cordon  fibreux.  Le  cordon  fibreux  que 
démontrent  les  dissections  résulte  de  la  ci-  Fig.  40.  —  «,  Parois  de  l’arière.  — 


Catrisation  d’un  canal  qui,  de  la  surface  de  J,  Division  des  tuniques  interne  et 
1  ,  f  '4  >  11». V  movenne  par  la  ligature. — c.  Cail¬ 

la  plaie,  conduit  aux  extrémités  delarlere  lot  supérieur.  —  a.  Adhérences 
divisée  ;  sitôt  en  effet  qu’est  placée  la  Jiga-  du  caillot.  —  e.  Prolongement  fi- 
ture,  il  se  produit  un  travail  inflammatoire,  7 

’  .  r  n  •  1  n  ,  f’  Caillot  inferieur.  —  g,  Tissu  de 

ulceratll,  entraînant  parfois  la  tonte  puru-  matière  plastique  qui  unit  le  caillot 
lente  ou  putride  d’une  partie  plus  ou  moins  inférieur  à  la  lèvre  inférieure  de 
considérable  du  caillot,  et  dans  tout  le  trajet  irtefÆtorrto 

fistuleux  qui  s’étend  du  point  où  siège  la  liga-  artères,  pi.  I.) 
ture  jusqu’à  la  plaie  cutanée,  naissent  des 

bourgeons  charnus  revêtant  toutes  les  parois  du  canal.  Peu  à  peu  le  travail 
éliminatoire  rejette  au  dehors  l’anse  du  fil  constricteur,  et  après  la  cica¬ 
trisation  complète  on  no  trouve,  à  la  place  du  canal  tapissé  par  les  bour¬ 
geons  charnus,  qu’une  sorte  de  cordon  fibreux. 

En  contrôlant  les  recherches  faites  jusqu’à  eux  sur  les  résultats  ana¬ 
tomo-pathologiques  de  la  ligature.  Spencer  et  Porta  ont  été  conduits  à 
étudier  le  mode  de  rétablissement  de  la  circulation. 


D’après  cet  habile  observateur,  il  faudrait  distinguer  une  circulation 
collatérale  directe  et  une  circulation  collatérale  indirecte.  La  première 
s’établirait  dans  les  vasa  vasorum  dilatés  et  dans  les  petits  vaisseaux  qui 
vont  directement  d’une  des  extrémités  du  tronc  obstrué  à  l’autre  (fig.  42 
et  45)  ;  la  seconde  serait  fournie  par  le  développement  des  branches  ana¬ 
stomotiques  musculaires  et  cutanées  qui  relient  en  si  grand  nombre  les 
deux  bouts  du  vaisseau.  En  observant  de  près  les  vasa  vasorum  dilatés. 
Porta  en  a  vu  ramper  (fig.  42  et  45)  au  niveau  de  la  couche  plastique 
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Sur  le  rôle  respectif  de  l’inflammation  et  du  caillot  dans  l’oblitération 
des  artères  liées,  voy.  Auïérite. 


Fig.  44.  —  Oblitération  de  l’artère  fémorale  droite.  —  Pièce  destinée  à  montrer  le  rétablisse¬ 
ment  du  cours  du  sang  par  la  circulation  collatérale  indirecte,  à  la  suite  de  la  ligature  de  l’ar¬ 
tère  fémorale  à  la  partie  supérieure.  —  a,  Artère  aorte  abdominale.  —  b,  Artère  iliaque  ex¬ 
terne  du  côté  droit.  —  V,  Artère  iliaque  externe  du  côté  gauché,  —  c,  Artère  hypogastrique 
droite.  —  c',  Artère  hypogastrique  gauche.  —  d,  Artère  fémorale  sur  laquelle  a  porté  la  li¬ 
gature.  —  e,  Extrémité  inférieure  de  l’artère  fémorale. — f,  Branches  collatérales  anastomo¬ 
tiques  dilatées  fournies  pr  l’artère  fessière.  —  g,  Branches  collatérales  anastomotiques  four¬ 
nies  par  l’artère  obturatrice.  —  n,  Nerf  crural.  (.A.  Vekxecil,  Musée  Dupuytren,  n°  237.) 

Abordons  maintenant  la  description  du  manuel  opératoire.  Si  l’artère 
est  béante  à  la  surface  d’un  moignon  ou  d’une  plaie,  le  chirurgien  doit  la 
saisir,  soit  à  l’aide  du  ténaculum  (fig.  47),  si  elle  est  petite  et  enfoncée 
dans  les  tissus,  soit  à  l’aide  d’une  pince  (fig.  46),  si  elle  est  de  gros  ca¬ 
libre;  puis  il  doit  l’isoler  minutieusement  des  veines  et  nerfs  satellites,  et 
enfin  l’entourer  de  fil  à  ligature,  en  comprenant  dans  une  striction  per¬ 
pendiculaire  à  l’axe  du  vaisseau  toute  .sa  circonférence  recouverte  par  sa 
gaine  celluleuse.  Pour  que  l’aide  ne  soit  pas  exposé  à  serrer  en  même 
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temps  et  l’artère  et  la  peau,  il  convient,  dès  que  les  doigts  ont  conduit 
l’anse  de  fil  jusqu’à  l’artère,  d’incliner  la 
pince  suivant  la  surface  du  moignon.  L’aide 
alors,  se  servant  de  ses  deux  pouces  comme 
poulies  de  renvoi,  serre  graduellement  le 
premier  nœud,  et  aussitôt  en  fait  un  second 
pour  assujettir  le  premier.  Enfin,  l’un  des 
chefs  de  la  ligature  est  coupé  près  du  nœud 
et  l’autre  relevé  pour  être,  après  le  panse¬ 
ment,  fixé  au  dehors.  Dans  le  cas  où  l’ar¬ 
tère  serait  appuyée  sur  des  tissus  fibreux 


Fig.  45.  —  Pièce  destinée  à  montrer 
le  rétablissement  du  cours  du  sang 
par  la  circulation  collatérale  indi¬ 
recte,  à  la  suite  d’un  anévrysme  de 
l’artère  poplitée  guéri  par  l’appli¬ 
cation  de  la  glace.  —  a,  Extré¬ 
mité  supérieure  de  l’artère  poplitée 
réduite  à  un  cordon  fibreux.  — 
5,  Extrémité  inférieure.  (Ribes, 
Bulletin  de  la  Faculté  de  méd., 
T.  V.  — Musée  Dupuytren,  n»  239.) 


Fig.  46. 

La  figure  46  représente  la  pince  à 
torsion  et  le  verrou  destiné  à  glis¬ 
ser  le  long  de  l’une  des  branches. 
La  pointe  du  verrou  destinée  à 
•s’emboîter  dans  une  saillie  percée 
d’un  trou  de  l’autre  branche  G- 
On  voit  en  D  la  forme  des  mors  et 
la  pince. 


OU  indurés  qui  empêcheraient  de  la  dégager,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à 
rompre  ces  adhérences. 

Si  l’artère  blessée  siège  dans  la  continuité  d’une  région,  le  chirurgien 
doit  aller  à  la  recherche  des  deux  bouts,  pour  cela  agrandir  la  plaie  s’il 
y  a  lieu,  et  enfin  porter  sur  chacun  des  deux  orifices  une  ligature  comme 
ci-dessus.  Mais  quand  la  situation  de  l’artère  blessée,  la  profondeur  de  la 
plaie  ou  d’autres  raisons  ne  permettent  pas  de  lier  au  niveau  de  la  lé¬ 
sion,  il  convient  de  lier  le  tronc  artériel  au-dessus  de  la  plaie,  tout  en 
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exerçant  une  compression  sur  le  trajet  inférieur.  Pour  chaque  région  et 
chaque  tronc  artériel,  il  existe  des  lieux  d’élection  où  il  convient  déporter 
ces  ligatures  supérieures,  et,  avec  ces  lieux  d’élection,  des  données  ana¬ 
tomiques,  physiologiques  et  conventionnelles  qui  déterminent  non-seule¬ 
ment  les  limites,  la  direction,  la  profondeur  de  l’incision  à  pratiquer, 
mais  encore  l’attitude  la  plus  favorable  à  donner  au  malade.  D’une  façon 
générale,  voici  les  règles  de  l’opération  qui  s’appliquent  à  tous  les  cas  : 

Le  chirurgien,  muni  d’un  histouri  ordinaire,  de  pinces  à  disséquer, 
d’une  sonde  cannelée  mousse,  d’un  stylet  aiguillé  ou  mieux  d’une  aiguille 
de  Deschamps  ou  de  Cooper,  d’un  porte-ligature  armé  d’un  fil  (fig.  48), 


Fig  47.  —  Ténaculum.  Fig.  48.  —  Porte-ligature  armé  d’an  fil. 

l’aide  armé  de  deux  rétracteurs,  la  compression  bien  faite,  la  peau  est 
divisée  par  une  incision  plutôt  trop  longue  que  trop  courte.  Dans  la 
couche  sous -cutanée  on  ménage  les  veines  et  les  nerfs  superficiels, 
puis,  quand  se  présente  l’aponévrose  d’enveloppe,  on  prend  soin,  si 
l’artère  est  immédiatement  au-dessous,  de  soulever  cette  aponévrose 
avec  la  pince  pour  y  faire  en  dédolant  une  très-petite  incision.  Par  cette 
ouverture  on  introduit  la  sonde  cannelée ,  et  sur  cette  sonde  on  com¬ 
plète  en  haut,  puis  en  bas,  la  division  de  l’aponévrose.  Mais  si  l’artère 
est  plus  profonde,  cachée  par  des  muscles,  on  détermine  des  contractions 
qui  décèlent  l’interstice  favorable  et,  dans  cet  interstice  préalablement 
ouvert,  on  introduit  le  doigt  pour  écarter  sans  déchirer.  Arrivé  à  la  gaine 
du  vaisseau,  on  redouble  de  précaution;  à  l’aide  de  la  sonde  cannelée  on 
ouvre  cette  gaine  dans  une  petite  étendue,  et  l’artère  se  présente  enfin, 
côtoyée  par  ses  veines  satellites.  Saisissant  alors  et  soulevant  avec  la  pince 
l’un  des  points  de  la  gaine  celluleuse,  on  la  perfore  avec  l’extrémité 
mousse  de  la  sonde  cannelée,  tenue  comme  une  plume  à  écrire;  puis,  tou¬ 
jours  avec  la  sonde  et  par  des  mouvements  de  va-et-vient,  on  décolle  cette 
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gaine,  mais  en  contournant  l’artère  de  façon  à  passer  au-dessous  d’elle. 

Y  a-t-il  au  côté  de  l’artère  une  veine  ou  un  nerf  important,  c’est  entre 
l’artère  et  son  satellite  qu’on  introduit  d’abord  le  bec  de  la  sonde  pour 
sortir  ensuite  du  côté  opposé.  Une  fois  l’artère  sur  la  sonde,  on  glisse  dans 
la  cannelure  un  stylet  aiguillé  ou  l’aiguille  de  Deschamps  et,  le  fil  passé, 
avant  de  lier  on  s’assure,  au  jet  de  sang  fourni'  par  une  tx'ès-petite  ouver¬ 
ture  qu’on  pratique  sur  le  vaisseau  au-dessous  du  point  où  l’on  liera,  que 
c’est  bien  l’artère  qu’on  a  sur  le  fil.  Puis  on  lie,  mais  de  façon  que  l’anse 
du  fil  soit  perpendiculaire  à  l’axe  du  vaisseau  ;  car,  placée  obliquement 
par  rapport  à  cet  axe,  elle  se  redresserait  et  deviendrait  trop  lâche.  Enfin 
on  serre,  mais  sans  tirer,  et  précisément  jusqu’à  ce  qu’une  sensation  de 
craquement  avertisse  qu’on  a  rompu  les  tuniques  interne  et  moyenne.  Le 
premier  nœud  assuré  par  Un  second,  l’un  des  chefs  coupé  et  l’autre  ramené 
au  dehors,  la  plaie  peut  être  suturée  ou  recouverte  d’un  simple  panse¬ 
ment. 
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Ai'G.  Nélaton. 

MALADIES  DES  ARTÈRES. 

Sous  cette  dénomination  je  m’occuperai  tout  d’abord  de  l’artérite, 
dont  l’importance,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  lésions  artérielles, 
justifie  la  large  place  que  je  lui  ai  donnée.  Je  traiterai  ensuite  des  autres 
affections  des  artères  qui  sont  du  ressort  de  la  médecine  proprement 
dite,  et  ne  sont  point  d’ailleurs  l’objet  d’articles  spéciaux  dans  le  cours  de 
cet  ouvrage. 

.iriêrUc.  —  S’il  est  une  classe  de  maladies  qui  présente  à  l’étude  des 
caractères  nettement  tranchés  et  une  certaine  simplicité  de  physionomie, 
c’est  assurément  la  classe  des  phlegmasies.  Pourquoi  n’en  est-il  plus  de 
même,  du  moins  en  apparence,  lorsqu’il  s’agit  de  l’artérite,  et  pour¬ 
quoi  ce  nom  rappelle-t-il  à  l’esprit  des  malentendus  sans  nombre  et 
d’interminables  controverses  ?  Son  histoire  semble  la  confusion  même  ; 
anatomie  pathologique,  étiologie,  symptômes,  tout,  dans  l’artérite,  et 
jusqu’à  son  existence  même,  a  été  cent  fois  remis  en  cause.  C’est  que,  par 
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une  sorle  de  fatalité,  cette  maladie  a  rarement  été  étudiée  en  elle-même 
et  pour  elle-même;  plus  ou  moins  intimement  mêlée  à  des  questions  de 
doctrine,  elle  en  a  forcément  ressenti  les  contre-coups  et  les  Yicissitudes. 

C’est  surtout  depuis  le  commencement  de  ce  siècle  que  se  sont  mani¬ 
festées  ces  tendances.  Certes,  l’artérite  était  déjà  connue  ;  non-seulement 
connue,  mais  bien  décrite  dans  plusieurs  de  ses  traits  essentiels  ;  les  tra¬ 
vaux  de  Monro,  de  Crell,de  Haller,  ceux  surtout  deMorgagni,sont  là  pour 
en  faire  foi.  Cependant  elle  était  restée  toujours  reléguée  sur  un  plan 
secondaire,  lorsque  J.  P.  Franck,  frappé  de  la  rougeur  qu’il  trouvait  sur 
la  surface  interne  des  artères  dans  un  grand  nombre  de  cadavres,  eut 
la  pensée  de  faire  de  cette  rougeur  le  signe  de  la  phlogose  artérielle,  et  de 
cette  phlogose  la  lésion  essentielle  de  la  fièvre  dite  inflammatoire  :  idée 
assez  naturelle  à  l’époque  où  écrivait  Franck,  mais  qui  n’eut  un  grand 
retentissement  que  quand  Pinel,  en  l’adoptant,  l’eut  faite  sienne  pour 
ainsi  dire  par  les  développements  qu’il  lui  donna.  La  fièvre  éphémère  et 
la  fièvre  synoque  furent  réunies  par  lui  sous  le  nom  de  fièvre  angioténique. 

Chose  singulière  !  cette  doctrine  devait  trouver  ses  plus  chauds  parti¬ 
sans  dans  l’école  du  plus  fougueux  adversaire  du  nosographe.  Si  Broussais 
lui-même  n’accorda  qu’une  demi-attention  à  l’artérite,  c’est  que  la 
gastro-artérite  suffisait  à  son  besoin  de  localisation,  et  qu’à  aucun  prix 
d’ailleurs  il  n’eût  voulu  scinder  l’unité  qu’il  avait  introduite  dans  l’an¬ 
cienne  catégorie  des  fièvres.  Il  y  revint  plus  tard,  il  est  vrai,  et  l’on  peut 
voir  dans  son  second  Examen  avec  quelle  véhémence  il  soutient  contre 
Laënnec  la  signification  inflammatoire  des  rougeurs  intra-artérielles.  Mais 
lorsque  la  gastro-entérite  fut  définitivement  battue  en  brèche,  il  fallut  bien 
chercher  ailleurs  la  cause  prochaine  des  phénomènes  fébriles.  Une  irrita¬ 
tion  non  plus  circonscrite,  mais  étendue  à  toute  la  surface  interne  de  l’ap¬ 
pareil  circulatoire,  et  réveillant  par  là  même  dans  toute  l’économie  des 
sympathies  morbides  ;  la  phlogose  des  vaisseaux  et  du  cœur  provoquant 
non  plus  telle  ou  telle  fièvre,  comme  dans  l’étroite  classification  de  Pinel, 
mais  la  fièvre  elle-même  conçue  dans  sa  plus  haute  généralité  ;  il  y  avait 
bien  là  de  quoi  séduire.  Est-il  besoin  de  rappeler  avec  quel  éclat  Bouil- 
laud  a  soutenu  et  développé  cette  théorie  nouvelle  de  l’angio-cardite? 

D’un  autre  côté,  et  presque  en  même  temps,  un  autre  disciple  de  Brous¬ 
sais,  Roche,  fixant  son  attention  sur  les  cas  intenses  d’ artérite  avec  altéra¬ 
tion  profonde  des  parois,  et  envisageant  cette  maladie  dans  ses  rapports 
avec  les  obstructions  vasculaires,  la  présentait  comme  la  cause  la  plus 
générale  et  la  plus  constante  de  la  gangrène  dite  spontanée.  Étayée  de  la 
grande  autorité  de  Dupuytren,  cette  opinion  fit  une  fortune  rapide,  et 
V.  François  la  rendit  pour  ainsi  dire  classique  par  son  beau  livre  sur  les 
gangrènes  spontanées,  en  plaçant  à  l’origine  de  toutes  les  concrétions  san¬ 
guines  un  phénomène  unique  ;  l’inflammation.  Malheureusement,  il  y 
avait  là  une  erreur  et  une  vérité  mêlées  ensemble  :  la  vérité,  la  grande 
vérité,  c’était  le  rôle  capital  des  oblitérations  artérielles  dans  la  produc¬ 
tion  des  gangrènes  ;  l’erreur,  c’était  la  subordination  trop  généra:le  des 
caillots  sanguins  à  l’artérite.  On  s’habitua  à  considérer  ces  deux  choses, 
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artérite  et  oblitération,  comme  solidaires  l’une  de  l’autre;  on  ne  vit  pas 
assez  que  la  théorie  de  la  gangrène  par  obstacle  au  cours  du  sang  rouge 
peut  subsister  tout  entière,  sans  que  l’artérite  en  soit  la  conséquence 
nécessaire  et  constante.  Cette  conclusion  erronée  d’un  principe  juste  en 
lui-même  n’a  pas  été  sans  influence  sur  la  marche  ultérieure  des  idées  ; 
on  le  vit  bien  au  désarroi  que  jeta  parmi  nous,  il  y  a  quelques  années, 
l’apparition  de  la  doctrine  allemande  de  l’embolie  :  les  idées  à  peu  près 
universellement  reçues  sur  lesquelles  nous  vivions  depuis  trente  ans 
parurent  bouleversées  par  un  fait  en  définitive  fort  simple,  que  la  théorie 
devait  prévoir  et  qu’elle  avait  prévu,  et  qui  s’accordait  parfaitement  avec 
les  lois  connues  de  la  circulation  du  sang.  J’espère  démontrer  par  la 
suite  de  cet  article  que  ces  craintes  n’étaient  nullement  justifiées. 

Il  est  temps,  ce  me  semble,  et  tout  nous  y  invite,  de  restreindre  ce 
débat,  et  de  ne  voir  dans  la  question  de  l’artérite  que  ce  qui  y  est  en 
réalité  ;  une  simple  question  de  fait,  assez  circonscrite  pour  pouvoir  être 
embrassée  dans  son  ensemble,  assez  mûre,  après  les  travaux  de  nos  con¬ 
temporains,  pour  recevoir  une  solution  satisfaisante  également  éloignée 
des  préventions  exclusives  qui  voient  l’artérite  partout,  et  des  négations 
de  parti  pris  qui  ne  la  souffrent  nulle  part. 

Il  est  pourtant  un  point  grave  que  je  dois  nécessairement  aborder,  car  il 
touche  à  la  définition  même  de  l’artérite.  Quelle  portée,  quel  sens  faut-il, 
en  ce  qui  la  concerne,  donner  au  mot  inflammation?  Pour  la  plupart  des 
médecins,  ce  mot  emporte  avec  lui  l’idée  d’un  phénomène  vasculaire, 
caractérisé  par  l’hyperémie  d’abord,  puis  par  la  présence  d’un  exsudât. 
Ceux-là  refusent  absolument  le  caractère  inflammatoire  à  tout  acte  mor¬ 
bide  qui  ne  réunit  pas  ces  deux  conditions  essentielles  ;  la  conséquence, 
pour  eux,  devrait  être  que  tout  tissu  dénué  de  vaisseaux  est  par  là  même 
réfractaire  à  l’inflammation  ;  et  pourtant,  par  une  singulière  contradiction, 
ce  sont  les  défenseurs  de  l’exsudât  qui,  à  défaut  de  la  vascularisation,  se 
sont  rejetés  sur  la  simple  rougeur,  et  qui  l’ont  considérée  comme  carac¬ 
téristique  de  l’artérite.  Pour  l’école  de  Berlin,  dont  Virchow  est  le  plus 
éminent  représentant,  l’hypérémie  et  l’exsudation  plastique  ne  consti¬ 
tuent  qu’un  fait  très-général,  il  est  vrai,  mais  cependant  secondaire  et 
subordonné  lui-même  à  un  autre  phénomène  qui  peut,  dans  certaines 
conditions  données,  constituer  à  lui  seul  tout  le  travail  irritatif  :  ce  phé¬ 
nomène,  éminemment  vital,  consiste  en  un  accroissement  local  de  nutri¬ 
tion,  en  une  prolifération  cellulaire,  dont  chaque  élément  histologique 
peut  former  un  foyer  spécial  et  indépendant  ;  donc,  partout  où  il  y  a  une 
cellule  vivante,  partout  où  elle  peut  se  produire,  il  peut  y  avoir  inflam¬ 
mation,  en  ce  sens  que  toute  partie  ainsi  constituée  peut  devenir  le  siège 
d’un  processus  actif,  et  cela,  même  en  des  points  de  l’économie  où  il 
n’existe  aucune  trace  de  vaisseaux. 

Ce  n’est  point  ici  le  lieu  de  discuter  cette  importante  question  de  pa¬ 
thologie  générale,  et  cela  même  n’est  point  nécessaire  à  notre  sujet. 
Qu’il  me  suffise  d’en  avoir  précisé  les  termes  ;  comme,  après  tout,  les  mots 
n’ont  qu’un  intérêt  secondaire  quand  on  est  d’accord  sur  les  choses,  l’es- 
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sentiel  est  ici  de  s’entendre  :  notre  but  principal  doit  être  de  donner 
l’idée  la  plus  exacte  possible  de  la  marche  des  phénomènes,  et  peut-être 
le  jour  n’est-il  pas  loin  où  il  sera  préférable  de  restreindre  beaucoup  l’em¬ 
ploi  du  mot  inflammation,  et  de  caractériser  par  des  termes  spéciaux 
les  différentes  évolutions  pathologiques  que  l’on  réunit  aujourd’hui  sous 
cette  dénomination  commune. 

Ces  réflexions  trouveront  surtout  leur  application  lorsqu’il  sera  ques¬ 
tion  de  l’artérite  chronique.  Aussi  dois-je  l’écarter  pour  le  moment,  afin 
de  m’occuper  d’abord  et  exclusivement  de  l’artérite  aigue. 

1°  Artérite  aiguë.  —  A.  Anatomie  pathologique.  —  L’artérite  ayant 
presque  toujours  été  envisagée  dans  ses  rapports  avec  les  phénomènes  de 
la  circulation,  il  est  tout  naturel  que  l’attention  des  observateurs  se  soit 
d’abord  portée  sur  l’état  de  la  membrane  interne.  Celle-ci  serait,  d’après 
la  plupart  des  auteurs,  le  siège  primitif  et  immédiat  de  l’artérite.  Bouillaud 
le  dit  expressément  ;  «  Celle  des  membranes  pour  laquelle  l’inflamma¬ 
tion  affecte  une  sorte  de  prédilection  est  la  membrane  interne  »  ;  et  il 
ajoute  en  avoir  observé  des  cas  innombrables.  Or,  presque  toutes  les  des¬ 
criptions  que  nous  possédons  de  cette  artérite  interne  partent  de  ce 
principe,  que  la  membrane  en  question  est  une  séreuse  et  qu’elle  doit 
présenter  les  altérations  des  séreuses,  savoir  :  la  rougeur  et  l’injection 
dans  les  premières  périodes,  et,  à  un  degré  plus  avancé,  un  aspect  rude  et 
dépoli,  des  exsudations  liquides  ou  pseudo-membraneuses,  enfin  du  pus. 
Et,  ajOute-t-on,  la  conséquence  de  tout  cela,  c’est  la  coagulation  du  sang 
dans  la  cavité  du  vaisseau.  Examinons  successivement  ces  divers  points. 

D’abord,  il  n’est  pas  bien  difficile  de  démontrer  que  le  point  de 
départ  de  toute  cette  argumentation  repose  sur  un  fait  inexact.  La  mem¬ 
brane  interne  des  artères  n’est  point  une  séreuse.  Consultons  les  anato¬ 
mistes  :  une  trame  régulière  de  tissu  lamineux  entremêlée  de  libres 
élastiques  flexueuses  et  de  nombreux  capillaires  ;  un  épithélium  pavimen- 
teux  à  cellules  régulièrement  polygonales  et  à  gros  noyaux,  régulièrement 
étendu  sur  toute  la  surface  ;  voilà  les  caractères  des  membranes  séreuses. 
Un  épithélium  très-caduc,  n’existant  que  par  lambeaux,  du  moins 
chez  l’adulte  (car  chez  le  fœtus  il  est  partout  très-manifeste)  et  formé  de 
cellules  à  queue  ;  au-dessous,  une  membrane  lamelleuse,  homogène,  hya¬ 
line,  très-finement  striée  dans  le  sens  de  la  longueur  du  vaisseau;  voilà, 
sommairement,  les  éléments  de  la  membrane  interne.  Ajoutons  que  celle-ci, 
la  tunique  de  Bicliat,  comme  l’appelle  si  justement  le  professeur  Charles 
Robin,  est  complètement  insoluble  dans  l'acide  acétique,  ce  qui  nous  la 
montre  entièrement  dépourvue  de  tissu  lamineux  ;  de  plus,  tout  le  monde 
accorde  qu’il  est  impossible  d’y  trouver  aucune  trace  de  vaisseaux. 

Je  n’aborde  pas  ici  la  question,  longuement  débattue  par  Yirchow,  de 
savoir  quels  sont  les  moyens  de  nutrition  de  la  membrane  interne. 
Puise-t-elle  ses  éléments  de  réparation  directement  dans  le  sang,  ou  lui 
viennent-ils  des  vasa  vasorum  de  la  tunique  celluleuse?  Cela  importe  assez 
peu  ;  ce  qui  est  certain,  c’est  quelle  jouit  d’une  vitalité  très-obscure,  et 
que,  dans  l’état  normal,  les  échanges  nutritifs  paraissent  y  être  presque 
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nuis.  Aussi  a-t-on  établi  enti’e  elle  etles  cartilages  épiphysaires  une  compa¬ 
raison  qui  repose  sur  des  analogies  réelles  :  comme  eux,  elle  ne  semble 
pas  participer  aux  altérations  du  voisinage  et  leur  oppose  presque  tou¬ 
jours  une  barrière  infranchissable.  Tous  les  anatomo-pathologistes  ont  été 
maintes  fois  frappés  de  cette  particularité  en  effet  fort  remarquable,  que, 
dans  les  désorganisations  les  plus  profondes  (cancers,  fontes  purulentes  ou 
tuberculeuses)  on  retrouve  souvent,  au  milieu  d’un  détritus  informe,  la 
tunique  interne  avec  ses  caractères  normaux,  et  continuant  à  livrer  passage 
au  sang.  Cela  seul  suffirait  à  rendre  invraisemblable,  sinon  la  possibilité, 
du  moins  la  fréquence  d’une  inflammation  aiguë  primitivement  fixée  sur 
la  tunique  interne.  Mais,  en  pareille  matière,  nous  ne  devons  pas  nous 
contenter  de  simples  probabilités. 

a.  Rougeur.  —  Le  premier  caractère  que  l’on  a  attribué  à  l’artérite, 
c’est,  ai-je  dit,  la  rougeur  de  la  tunique  interne.  Il  est  certain  que  rien 
n’est  plus  fréquent  que  de  rencontrer  sur  des  cadavres  une  coloration 
rose  ou  rouge  répandue,  soit  d’une  manière  uniforme,  soit  par  bandes  ou 
par  plaques,  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande  du  système  artériel. 
Quelle  est  la  valeur  de  cette  coloration?  Cette  première  question  a  été  le 
champ  de  bataille  sur  lequel  se  sont  croisées,  pendant  bien  des  années,  les 
opinions  les  plus  diverses,  et  l’on  conçoit  quelle  en  était  l’importance, 
alors  qu’il  s’agissait  de  savoir  si  sur  ce  seul  signe  il  était  possible,  oui 
ou  non,  de  fonder  une  théorie  qui  faisait  de  l’artérite  une  des  affections  les 
plus  communes  de  la  pathologie.  Osons-le  dire  de  suite,  c’est  là  une  ques¬ 
tion  depuis  longtemps  jugée.  La  coloration  rouge,  que  l’on  rencontre  sur 
la  surface  interne  des  artères,  ne  prouve  nullement  une  inflammation 
ayant  existé  pendant  la  vie  ;  c’est  un  simple  phénomène  d’imbibition,  le 
plus  souvent  cadavérique.  Cette  proposition,  affirmée  par  Laënnec  et  éta¬ 
blie,  dès  1826,  par  Trousseau  et  Rigot  sur  des  preuves  péremptoires,  doit 
être  acceptée  aujourd’hui  comme  une  vérité  acquise  à  la  science,  et  sur 
laquelle  il  ne  faudrait  même  pas  trop  longtemps  insister,  si  l’on  ne  veut 
pas  éterniser  en  pure  perte  de  stériles  débats.  Rappelons  brièvement  les 
principaux  faits  qui  le  démontrent. 

Les  rougeurs  en  question  se  rencontrent  principalement  dans  les  por¬ 
tions  d’artères  qui  sont  en  contact  avec  le  sang  du  cadavre,  et  elles  sont 
d’autant  plus  marquées  que  le  sang  est  plus  liquide.  Elles  sont  plus  fré¬ 
quentes  et  plus  nombreuses  dans  les  parties  les  plus  déclives,  et  l’on  peut 
en  faire  varier  le  siège  à  volonté,  en  variant  les  positions  du  cadavre  ;  si 
parfois  on  les  rencontre  dans  des  points  où  il  n’existe  actuellement  ni 
sang  liquide  ni  caillots,  il  est  facile  de  s’en  rendre  compte  en  songeant 
que  les  mouvements  imprimés  au  sujet  ont  pu  faire  changer  le  sang  de 
place,  et  que  d’ailleurs  le  seul  développement  des  gaz  suffit  à  produire  le 
même  résultat.  On  peut  artificiellement  obtenir  des  rougeurs  semblables 
à  celles  que  l’on  rencontre  à  l’autopsie,  en  introduisant  dans  un  bout 
d’artère  une  certaine  quantité  de  sang  que  l’on  intercepte  entre  deux 
ligatures. 

Quelques  influences  font  d’ailleurs  varier  ce  phénomène,  La  plus  im- 
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portante  est  celle  de  la  putréfaction  :  la  teinte  rouge  est  d’autant  plus 
foncée,  que  l’on  s’éloigne  davantage  du  moment  de  la  mort  ;  elle  se  déve¬ 
loppe  d’autant  plus  rapidement,  que  la  ternpérature  est  plus  élevée  et  l’air 
plus  humide,  toutes  circonstances  qui  favorisent  la  décomposition.  Il 
faut  tenir  compte  encore  de  certaines  conditions  inhérentes  à  la  composi¬ 
tion  même  du  sang,  et,  sous  ce  rapport,  les  maladies  auxquelles  ont  suc¬ 
combé  les  sujets  doivent  être  prises  en  considération.  C’est  ainsi  que  les 
rougeurs  s’observent  très-habituellement  sur  les  individus  emportés  par 
la  variole,  par  la  fièvre  puerpérale,  par  la  diphthérie,  et  en  général  par 
les  maladies  infectieuses  qui  amènent  l’état  particulier  connu  sous  le 
nom  de  dissolution  du  sang;  à  tel  point  qu’on  peut  se  demander,  dans 
certains  cas,  si  l’imbibition  des  parois  artérielles  par  la  matière  colorante 
du  sang  n’a  pas  eu  lieu  même  pendant  la  vie.  Des  observations  analogues 
ont  été  faites  par  Trousseau  et  Rigot  sur  des  animaux  morts  du  sang  de 
rate;  ainsi,  dans  leurs  expériences,  un  fragment  d’aorte  d’un  cheval  mis. 
au  contact  de  la  rate  d’une  vache  morte  de  cette  maladie  contracta  en 
deux  minutes  une  belle  coloration  rose  qui  ne  disparut  pas  par  le  lavage. 

Mais,  objectent  encore  aujourd’hui  plusieurs  auteurs  portés  à  faire 
quelques  réserves  en  faveur  de  ce  caractère  anatomique,  il  y  a  rougeur  et 
rougeur;  et,  ajoutent-ils,  s’il  est  vrai  que  ce  signe,  rencontré  seul,  ne 
prouve  rien,  il  faut  convenir  qu’il  a  une  grande  valeur  lorsqu’il  coïncide, 
avec  d’autres  altérations,  telles  que  l’aspect  dépoli,  villeux  delà  membrane 
interne,  son  manque  de  cohésion,  son  épaississement,  sa  facilité  à  se 
détacher  des  parties  sous-jacentes,  l’injection  des  vasa  vasorum  qui  l’avoi¬ 
sinent.  A  cela  je  répondrai  simplement  :  Si  ce  qui  motive  votre  opinion, 
c’est  la  rougeur  avec  friabilité,  la  rougeur  avec  décollement,  etc. ,  en  réa¬ 
lité  c’est  le  décollement,  c’est  la  friabilité  qui  vous  décident,  ce  n’est  donc 
pas  la  rougeur  elle-même;  c’est  tout  ce  que  je  veux  établir  pour  le  mo¬ 
ment.  J’accorde  d’ailleurs  très-volontiers,  et  cela  paraîtra  évident,  que, 
toutes  choses  égales  d’ailleurs,  la  rougeur  se  produira  plus  facilement 
dans  une  artère  dont  la  tunique  externe  est  depuis  longtemps  le  siège 
d’un  engorgement  vasculaire  considérable,  et  plus  facilement  encore  s’il 
existe  un  caillot  volumineux  enchâssé  dans  sa  lumière.  Mais,  au  fond,  ce 
sera  toujours  un  phénomène  d’imbibition. 

Il  est  presque  superflu  d’ajouter  qu’il  ne  saurait  y  avoir  d’injection  ca¬ 
pillaire  de  la  tunique  interne,  puisque  cette  tunique  est  dépourvue  de 
vaisseaux.  On  l’a  dit  cependant,  mais  ici  encore  on  a  été  dupe  d’une 
apparence.  Dans  tous  les  cas  où  l’on  a  cru  observer  cette  prétendue  injec¬ 
tion,  il  s’agissait  d’artères  de  petit  calibre,  à  parois  extrêmement  minces, 
et  qui  laissaient  voir  par  transparence  les  arborisations  hyperémiques- 
des  tuniques  extérieures  à  travers  la  tunique  interne  parfaitement  intacte. 

On  insiste  cependant,  et  l’on  dit  :  Sans  doute,  à  l’état  normal,  la  tunique 
interne  est  privée  de  vaisseaux;  mais  l’inflammation  ne  peut-elle  pas  en 
développer  là  où  il  n’en  existait  pas  ?  Et  ne  voit-on  pas  tous  les  jours  par 
exemple  la  cornée,  elle  aussi  privée  de  vaisseaux  dans  son  état  d’inté¬ 
grité,  en  acquérir,  et  de  très-nombreux,  et  en  un  très-court  espace  de 
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temps,  dans  le  cas  de  kératite  intense?  Tout  cela  est  vrai  ;  mais,  encore 
un  coup,  c’est  ici  une  question  de  fait  ;  il  ne  s’agit  pas  de  ce  qui  pourrait’ 
être,  mais  de  ce  qui  est.  Or,  je  maintiens  que  cette  vascularisation  delà 
tunique  interne,  par  le  fait  d’une  inflammation  aiguë,  est  encore  à  dé¬ 
montrer,  du  moins  pour  le  système  à  sang  rouge.  Au  demeurant,  cela 
s’explique  assez  bien,  car  les  analogies  qu’on  invoque  ne  sont  qu’appa¬ 
rentes.  Entre  la  cornée  d’une  part,  la  sclérotique  et  la  conjonctive  de 
l’autre,  il  existe  des  rapports  de  continuité  qui  facilitent  le  passage  des 
vaisseaux  d’un  territoire  sur  le  territoire  voisin,  dans  le  cas  de  pannns.  Il 
n’en  est  pas  de  même  pour  les  artères  ;  entre  leurs  couches  vasculaires  et 
la  tunique  interne,  il  n’existe  qu’un  simple  rapport  de  continuité  qui 
doit  rendre  l’envahissement  de  celle-ci  par  celles-là  beaucoup  plus  diffi¬ 
cile.  Arguera-t-on  de  ce  qu’on  a  vu  parfois  des  vaisseaux  développés  dans 
l’épaisseur  des  caillots,  et  qu’il  faut  bien  alors  que  ces  vaisseaux  aient 
pris  naissance  quelque  part?  Le  fait  est  rare,  mais  il  est  aujourd’hui  in¬ 
contestable,  et  Broca,  qui  l’a  observé,  paraît  accepter  une  explication 
qui  n’infirme  pas,  rpaant  au  fond,  l’inaptitude  des  caillots  à  s’organiser  : 
le  caillot  serait  alors  intimement  pénétré  par  un  blastème  d’exsudation, 
et  ce  serait  en  réalité  dans  ce  blastème,  et  non  pas  dans  le  caillot  lui- 
même,  que  les  vaisseaux  se  seraient  développés.  Mais,  qu’on  veuille 
bien  le  remarquer,  quels  sont  les  cas  où  cette  vascularisation,  telle 
quelle,  des  caillots,  a  été  constatée?  Ce  sont  précisément  des  cas  d’ané¬ 
vrysme,  et  dès  lors  il  ne  saurait  être  question  de  la  tunique  interne; 
cette  tunique  n’existe  plus  depuis  longtemps,  souvent  elle  n’a  jamais 
existé  dans  le  sac  anévrysmal.  C’est, la  tunique  celluleuse  qui  se  trouve 
au  contact  des  caillots  sanguins;  c’est  elle  qui  sert  de  support  aux  yais- 
seaux  de  nouvelle  formation. 

Concluons  donc,  pour  n’y  plus  revenir,  que  la  vascularisation  de  la  tu¬ 
nique  interne,  dans  le  cas  d’artérite  aiguë,  n’est  rien  moins  que  prouvée, 
et  que  la  rougeur  de  cette  même  membrane,  considérée  comme  preuve 
d’un  travail  phlegmasique,  est  un  signe  tout  à  fait  illusoire. 

b.  Fausses  membranes.  —  Une  seconde  lésion  a  été  donnée  comme 
beaucoup  plus  significative,  et  est  encore  considérée  par  plusieurs  au¬ 
teurs  comme  caractéristique  de  l’inflammation  de  la  tunique  interne  ;  c’est 
la  présence  de  fausses  membranes.  Expliquons-nous  sur  ce  point. 

Qu’il  soit  très-fréquent  de  rencontrer  dans  la  cavité  des  artères  des 
masses  solides,  d’un  blanc  jaunâtre,  d’un  aspect  feuilleté,  adhérentes 
plus  ou  moins  à  la  paroi,  c’est  ce  que  l’on  ne  saurait  songer  à  contester. 
Quelle  est  la  nature  de  ces  concrétions?  Telle  est  la  question  délicate  qui 
se  présente  à  résoudre.  Au  premier  aspect,  elle  ne  semble  pas  douteuse, 
ce  sont  bien  des  fausses  membranes.  Mais,  en  y  regardant  de  plus  près, 
on  s’aperçoit  que  des  concrétions  semblables  existent  souvent  dans  des 
points  où  il  n’existe  d’ailleurs  aucun  autre  signe  d’un  travail  inflamma¬ 
toire  quelconque;  puis,  à  quelque  distance  delà,  on  en  trouve  d’autres 
plus  molles,  plus  colorées,  retenant .  dans  leur  épaisseur  des  parcelles 
sanguines  très-reconnaissables,  si  bien  qu’on  est  forcément  amené  à  se 
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demander  si  l’on  n’a  pas  simplement  affaire  à  des  caillots;  il  est  en  effet 
surabondamment  prouvé  aujourd’hui  que  des  coagulations  sanguines  peu¬ 
vent,  dans  certaines  circonstances,  se  décolorer  très-rapidement  et  ac¬ 
quérir  une  densité  remarquable.  Bien  plus,  l’examen  microscopique  est 
alors  impuissant  à  en  démêler  la  véritable  nature,  et  souvent  des  micro¬ 
graphes  exercés,  même  prévenus  de  cette  cause  d’erreur,  hésitent  à  se 
prononcer.  Il  en  résulte  que  les  observations,  et  ce  sont  malheureuse¬ 
ment  de  beaucoup  les  plus  nombreuses,  où  la  nature  pseudo-membra¬ 
neuse  de  ces  produits  est  affirmée  sans  discussion  laissent  dans  l’esprit 
un  doute  que  la  clinique  ne  parvient  pas  à  dissiper.  C’est  cette  difficulté, 
inhérente  au  sujet,  qui  a  décidé  nombre  d’observateurs  à  recourir  à  l’ex¬ 
périmentation  directe  sur  les  animaux,  ressource  précieuse  dont  on  aurait 
tort  de  contester  la  valeur,  car  s’il  est  un  sujet  qui  se  prête  à  ce  mode 
d’investigation,  c’est  sans  contredit  celui-là. 

Expériences  sur  les  animaux.  —  Ces  expériences  datent  déjà  de  loin 
et  sont  aujourd’hui  fort  nombreuses.  Les  plus  célèbres  sont  celles  de 
Sasse,  de  Gendrin,  de  Bouillaud,  de  Leblanc,  de  Bigot  et  Trousseau,  de 
Cruveilhier,  de  Corneliani,  de  Bonetti,  de  Rossi,  et,  dans  ces  dernières 
années,  celles  de  Virchow,  confirmées  depuis  par  Meincl,  qui  a  étendu 
aux  veines  la  doctrine  de  la  non-inflammabilité  de  la  tuniqne  interne. 
A  un  premier  coup  d’œil  jeté  sur  ces  divers  travaux,  on  n’éprouve  pas  un 
médiocre  embarras,  caries  résultats  en  semblent  tout  d’abord  contradic¬ 
toires.  On  va  voir  cependant  que  ces  contradictions  sont  beaucoup  plus  appa¬ 
rentes  que  réelles,  si  l’on  a  soin  d’interpréter  convenablement  les  faits. 
Je  ne  saurais,  on  le  conçoit,  discuter  un  à  un  ces  documents  volumineux, 
sans  sortir  des  limites  qui  me  sont  assignées.  Qu’il  me  suffise  de  recueillir 
les  enseignements  principaux  qui  s’en  dégagent  ;  je  serai  d’ailleurs  guidé 
dans  ce  travail  par  Virchow,  qui,  tout  en  renouvelant  ces  expériences, 
a  critiqué  celles  de  ses  prédécesseurs  avec  une  remarquable  sagacité. 

Notons  d’abord,  et  ceci  est  essentiel,  que  tous  les  expérimentateurs  ne 
s’y  sont  pas  pris  de  la  même  manière.  Tantôt  en  effet  on  a  agi  à  l’exté¬ 
rieur  du  vaisseau  préalablement  dénudé,  soit  au  moyen  de  substances 
irritantes  mises  au  contact  de  la  tunique  celluleuse,  soit  au  moyen  d’irri¬ 
tations  mécaniques  (compression,  malaxation,  tiraillement,  etc.).  Tantôt 
on  a  porté  les  excitations  dans  l’intérieur  du  vaisseau,  et  alors,  ou  bien 
on  a  agi  directement  sur  la  membrane  interne,  sans  interruption  préa¬ 
lable  du  cours  du  sang,  ou  bien  l’on  a  appliqué  soit  une,  soit  deux  liga¬ 
tures,  et,  dans  ce  dernier  cas,  le  bout  d’artère  ainsi  intercepté  fournis¬ 
sait  ou  non  des  collatérales.  Enfin,  ces  irritations,  portées  à  l’intérieur 
du  vaisseau,  ont  elles-mêmes  varié  de  nature  ;  tantôt  on  a  employé  des 
corps  solides  inertes,  n’agissant  que  mécaniquement,  tantôt  on  a  eu  re¬ 
cours  à  des  liquides  très-divers  et  inégalement  irritants.  Rien  n’est  assu¬ 
rément  plus  louable  que  cette  multiplicité  dans  les  moyens  de  recherche, 
et  rien  n’est  plus  conforme  à  l’esprit  de  la  méthode  expérimentale.  Mais 
aussi  ajoutons  qu’en  agissant  ainsi  il  fallait  s’attendre  à  des  différences 
dans  les  résultats.  Est-il  étonnant  dès  lors  que  les  uns  aient  vu  se  former 
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des  concrétions  (j’emploie  ce  mot  à  dessein)  là  où  d’autres  affirment  n’en 
avoir  jamais  obtenu?  Et  ne  faut-il  pas  s’en  prendre  de  la  diversité  des 
faits  observés  à  la  diversité  des  procédés  mis  en  œuvre  ? 

Ces  procédés  d’ailleurs  sont  loin  d’avoir  tous  la  même  valeur;  c’est 
ainsi  par  exemple  que  les  ligatures  simples  donnent  des  résultats  presque 
toujours  entachés  d’incertitude;  car,  s’il  est  un  fait  avéré,  c’est  que  la 
ligature  est  par  elle-même  une  cause  directe  de  coagulation.  C’est  ainsi 
encore  que  parmi  les  moyens  agissant  sur  la  membrane  interne,  quelques- 
uns  doivent  être  récusés,  parce  qu’ils  produisent  certaines  altérations  phy¬ 
sico-chimiques  étrangères  à  ce  qui  se  passe  dans  l’ordre  pathologique. 

C’est  pour  avoir  supérieurement  saisi  ces  conditions  expérimentales 
que  Virchow  a  su  réduire  à  leur  juste  valeur  des  allégations  trop  souvent 
répétées  sans  preuves,  et  coordonner  entre  eux  des  faits  jusque-là  dis¬ 
parates.  Voici  les  résultats  auxquels  il  est  arrivé,  et  qui  sont  généralement 
acceptés  aujourd’hui  : 

Le  fait  capital  qui  les  domine,  c’est  que  jamais  dans  ses  expériences  il 
ne  s’est  trouvé  d’exsudat  sur  la  surface  libre  de  la  tunique  interne,  et  cela, 
que  l’irritation  eût  été  intérieure  ou  extérieure,  chimique  ou  mécanique. 
Si  l’on  a  pu  croire  à  la  présence  de  cet  exsudât,  c’est  que  l’on  ne  s’est  pas 
suffisamment  gardé  de  plusieurs  causes  d’erreur,  dont  la  plus  importante 
est  précisément  l’existence  d’un  caillot  décoloré,  mince,  adhérent  à  la 
paroi,  et  simulant,  à  s’y  méprendre,  une  fausse  membrane.  Quelques 
expérimentateurs,  Gendrin  notamment,  avaient  cru  éviter  cette  chance 
d’erreur  en  interceptant  entre  deux  liens  le  bout  d’artère  sur  lequel  ils 
voulaiént  agir,  après  en  avoir  préalablement  exprimé  le  sang.  Mais  il 
résulte  de  dissections  multipliées  que  presque  toujours  de  très-petites 
collatérales  prennent  naissance  entre  les  points  liés,  et  suffisent  à  ramener 
le  sang  dans  la  cavité  du  vaisseau;  la  carotide  primitive  droite  du  chien, 
que  l’on  avait  crue  propre  à  ce  genre  d’expérience,  n’est  pas  elle-même 
toujours  exempte  de  collatérales. 

Une  autre  cause  d’erreur  que  personne  n’avait  signalée,  c’est  que  la 
tunique  interne  peut  être  décollée,  séparée  de  la  tunique  moyenne,  et, 
libre  dès  lors  dans  la  cavité  du  vaisseau  sous  forme  d’un  cylindre 
membraneux,  peut  être  facilement  prise  pour  une  fausse  membrane. 
L’illusion  est  d’autant  plus  facile,  qu’alors  la  tunique  moyenne  mise  à  nu, 
et  devenue  rouge,  inégale,  tomenteuse,  simule  pour  un  œil  peu  attentif 
la  tunique  interne  altérée  dans  sa  structure.  Ce  mode  d’altération  sc  ren¬ 
contre  particulièrement  quand  on  a  injecté  de  l’alcool  dans  la  cavité  des 
artères  ;  et  en  général  les  substances  dites  irritantes  jouissent  en  meme 
temps  de  propriétés  chimiques  qui  altèrent  et  ramollissent  la  tunique  in¬ 
terne;  celle-ci,  lorsque  le  ramollissement  est  ponssé  assez  loin,  est  facile¬ 
ment  soulevée  par  les  fluides  sous-jacents,  qui,  ne  trouvant  plus  d’obstacle, 
tombent  dans  l’intérieur  du  vaisseau. 

Et  maintenant  qu’on  se  reporte  aux  résultats  énoncés  par  d’autres 
observateurs.  La  ressemblance  est  frappante,  si  l’on  vent  faire  abstraction 
des  quelques  termes  consacrant  des  interprétations  erronées,  pour  ne 
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s’occuper  que  des  faits  eux-mêmes,  qui  ont  été  souvent  fort  bien  décrits. 
C’est  ainsi  que  Trousseau  et  Rigot  avaient  mentionné  l’extrême  difficulté 
qu’ils  éprouvaient  à  provoquer  l’inflammation  de  la  tunique  interne. 
Corneliani  avait  fait  la  même  observation,  frappé  qu’il  était  de  l’intégrité 
de  cette  tunique  au  milieu  des  altérations  plus  ou  moins  profondes  des 
tuniques  périphériques.  Bouillaud  lui-même,  ce  zélé  défenseur  de  l’arté- 
rite,  n’avait-il  pas  remarqué  combien  est  fréquente  l’absence  d’exsudat? 
Et  cette  absence,  il  cherchait  à  l’expliquer  en  disant  que  ce  produit  de 
l’inflammation  devait  être  emporté  par  le  torrent  sanguin,  au  fur  et  à 
mesure  de  sa  formation.  Dans  le  même  but,  et  pour  les  mêmes  raisons, 
Crisp  avait  supposé  que  la  tunique  interne  sécrète  alors  une  grande  quan¬ 
tité  de  sérosité  qui  dissout  la  lymphe  plastique  et  l’empêche  de  se  con- 
créter.  Que  si  d’autres  observateurs  ont  cru  produire  expérimentalement 
des  fausses  membranes,  c’est  qu’ils  ont  décrit  sous  ce  nom,  soit  des  cail¬ 
lots  sanguins,  soit  la  membrane  interne  séparée  ainsi  que  je  l’ai  dit.  Cela, 
ressort  parfois  de  leurs  descriptions  d’une  façon  frappante  :  ainsi  Gendrin 
avait  fait  cette  remarque  très-fine,  que,  dans  ses  expériences,  le  pus  n’oc¬ 
cupait  jamais  le  centre  du  vaisseau,  lequel  était  rempli  comme  par  un 
cordon  solidement  enroulé.  N’ est-il  pas  bien  probable  que  ce  cordon, 
c’était  la  tunique  interne  elle-même?  Et  la  différence  que  le  même  auteur 
avait  signalée,  au  point  de  vue  des  résultats  produits,  entre  les  irritants 
solides  et  liquides,  ne  consiste-t-elle  pas  simplement  en  ce  que  ces  der¬ 
niers,  en  vertu  de  leur  action  chimique,  altèrent  beaucoup  plus  la  tunique 
interne,  tandis  que  les  corps  solides,  ne  produisant  cet  effet  qu’à  un 
degré  beaucoup  moindre,  permettent  aux  fluides  sécrétés  de  séjourner 
au-dessous  de  cette  tunique. 

Depuis  que  l’attention  a  été  appelée  sur  ces  importants  résultats  expé¬ 
rimentaux  et  sur  l’interprétation  dont  ils  sont  susceptibles,  on  a  eu  nombre 
de  fois  l’occasion  d’en  faire  l’application  aux  faits  pathologiques.  Notam¬ 
ment  en  ce  qui  concerne  le  soulèvement  de  la  tunique  interne  en  manière 
de  fausse  membrane,  on  peut  dire  que  c’est  là  un  mode  d’altération  par¬ 
faitement  établi  ;  on  l’a  même  rencontré  dans  les  veines  lorsque  la  paroi 
avait  été  longtemps  macérée  par  un  caillot  ramolli.  Il  ne  faudrait  pas  géné¬ 
raliser  outre  mesure  :  je  dirai  seulement,  pour  conclure  sur  ce  point  avec 
tonte  la  modération  possible,  que  dorénavant,  toutes  les  fois  qu’on  aura 
affaire  à  des  concrétions  intra-artérielles  membraniformes,  il  faudra 
scrupuleusement  examiner  les  choses  dans  le  sens  que  je  me  suis  efforcé 
d’indiquer  ;  quant  à  présent,  la  possibilité  d’une  exsudation  plastique  à 
l’intérieur  des  artères  doit  être  considérée  du  moins  comme  extrêmement 
douteuse. 

c.  Pus.  —  Le  dernier  caractère  que  l’on  a  invoqué  comme  capable  de 
lever  tous' les  doutes,  c’est  la  présence  du  pus  dans  la  cavité  des  artères 
enflammées.  L’on  ne  peut  nier  qu’il  ne  se  rencontre  en  effet  quelque¬ 
fois  du  pus;  je  l’ai  moi-même  récemment  observé  sur  une  très-belle 
pièce  d’artérite  présentée  à  la  Société  anatomique.  Mais  ces  cas,  assez 
rares  d’ailleurs,  sont  précisément  ceux  où  la  membrane  interne  ayant  été 


ARTKliES  (maladies).  —  AmÉiuTE.  SOfi 

plus  ou  moins  désorganisée,  le  pus  formé  en  dehors  d’elle  a  pu  tomber 
dans  l’intérieur  du  vaisseau.  Hors  de  là,  on  peut  affirmer  que  cela  n’est 
pas  possible.  Il  y  a  encore  ici  une  nouvelle  source  d’erreurs  ;  très-sou¬ 
vent,  le  plus  souvent,  on  a  décrit  comme  du  pus  ce  qui  n’en  était  pas. 
Il  est  aujourd’hui  parfaitement  démontré,  notamment  par  les  travaux  de 
Gulliver,  de  Hughes,  de  Charcot,  de  Charles  Robin,  que  la  fibrine  des 
caillots  est  susceptible  de  subir  une  transformation  régressive  qui  pré¬ 
sente  à  l’œil  nu  tous  les  caractères  extérieurs  du  pus,  mais  qui  en  diffère 
profondément  par  sa  constitution.  En  portant  sous  le  microscope  une 
gouttelette  de  cette  matière  puriforme,  de  ce  pseudo-pus  fibrineux,  comme 
l’appelle  Charles  Robin,  on  le  voit  constitué  par  une  substance  amorphe, 
qui  n’est  autre  chose  que  de  la  fibrine  désagrégée  par  une  quantité  pro¬ 
digieuse  de  granulations  moléculaires  solubles  dans  l’acide  acétique,  par 
un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  globules  blancs  du  sang,  à 
quoi  se  joignent  parfois  des  détritus  de  globules  rouges  qui  teintent  cette 
matière  en  rose.  L’on  est  fondé,  avant  tout  examen,  à  croire  qu’il  en  est 
ainsi,  lorsque  l’on  rencontre  une  masse  puriforme  dans  l’intérieur  d’une 
concrétion  sanguine,  et  l’on  serait  aujourd’hui  bien  mal  venu  à  admettre, 
ainsi  qu’on  le  faisait  autrefois,  une  suppuration  des  caillots. 

Ainsi,  point  de  rougeur  inflammatoire  de  la  tunique  interne,  point 
d’exsudat  pseudo-membraneux  ou  purulent,  telle  serait  en  définitive  la  con¬ 
clusion  la  plus  générale  de  l’examen  critique  auquel  je  viens  de  me  livrer. 
Est-ce  à  dire  qu’il  faille  absolument  et  toujours  refuser  à  la  tunique  in¬ 
terne  toute  participation  au  travail  inflammatoire?  Ce  serait  peut-être 
dépasser  un  peu  les  données  de  l’observation  ;  je  m’expliquerai  tout  à 
l’heure  sur  ce  point.  J’espère  du  moins  que  la  description  dogmatique 
qu’il  me  reste  à  donner  de  l’artérite  aiguë  va  se  trouver  maintenant 
singulièrement  simplifiée  ;  l’on  va  voir  en  tout  cas  que  l’existence  de 
cette  maladie  n’est  nullement  compromise,  et  que  vouloir  la  rayer  du  cadre 
nosologique  pour  la  plus  grande  gloire  de  l’embolie,  n’est  qu’une  ten¬ 
dance  fâcheuse  de  quelques  esprits  isolés,  que  l’on  a  eu  le  tort  d’attribuer 
très- gratuitement  à  l’École  de  Berlin. 

Toute  l’histoire  de  Tartérite  aiguë  peut  se  résumer  pour  ainsi  dire 
dans  cette  proposition  générale  :  qu’une  irritation  portant  soit  sur  l’ex¬ 
térieur,  soit  sur  l’intérieur  d’un  vaisseau  artériel,  ne  produit  de  phéno¬ 
mène  franchement  inflammatoire  que  sur  les  tuniques  externe  et  moyenne. 
Les  altérations  de  la  tunique  interne  sont  secondaires  et  d’ordinaire  émi¬ 
nemment  passives  ;  de  telle  sorte  que  les  produits  inflammatoires  ne  se 
trouvent  dans  la  cavité  du  vaisseau  qu’après  destruction  préalable  de  la 
tunique  interne.  H  en  résulte  que  Tartérite  présente  en  réalité  tous  les 
caractères  des  inflammations  parenchymateuses.  Aussi  Fôrster  la  désigne- 
t-il  sous  le  nom  de  péri-artérite. 

Caractères  (jénéraux  d’une  artère  enflammée.  —  Lorsqu’on  examine  une 
artère  qui  a  été  le  siège  d’inflammation  pendant  la  vie,  on  la  trouve  en  géné¬ 
ral  formant  une  corde  volumineuse,  rigide,  comme  si  elle  était  distendue 
par  une  injection.  Des  adhérences  plus  ou  moins  intimes  l’unissent  au 
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tissu  cellulaire  du  voisinage,  aux  nerfs  et  aux  veines  qui  l’accompagnent 
dans  la  même  gaînc.  On  a  remarqué  que  les  troncs  veineux  étaient  géné¬ 
ralement  oblitérés  par  des  caillots  sanguins  au  même  niveau  que  les  troncs 
artériels  dont  ils  sont  satellites.  Virchow  pense  que  c’est  là  un  simple 
effet  de  stase  sanguine,  le  sang  veineux  ne  recevant  plusl’ influence  de  la 
vis  à  tergo  par  suite  de  l’oblitération  de  l’artère  correspondante.  Mais,  s’il 
en  était  ainsi,  la  coagulation  devrait  commencer  aux  radicules  veineuses, 
pour  s’étendre  de  proche  en  proche  jusqu’aux  gros  troncs  ;  or  les  petites 
veines  sont  presque  toujours  intactes.  Il  me  paraît  bien  plus  logique  de 
voir  là  l’effet  local  de  l’inflammation  produisant  sur  la  veine  ce  qu’elle 
produit  sur  l’artère. 

Ces  grosses  lésions  ne  sont  pas  favorables  à  l’étude  du  premier  stade 
de  l’artérite  ;  mais  on  est  quelquefois  assez  heureux  pour  trouver  dans  le 
voisinage  des  points  où  la  maladie  est  encore  au  début.  Ce  qu’on  constate 
alors,  c’est  l’hyperémie,  l’engorgement  vasculaire  des  vasa  vasorum.  Cette 
injection ,  très-vive  dans  la  tunique  celluleuse,  ne  dépasse  pas  les  couches  les 
plus  externes  de  la  tunique  moyenne.  Bientôt  apparaît  une  exsudation  plas¬ 
tique,  liquide  ou  demi-solide,  d’un  gris  jaunâtre,  infiltrée  dans  les  mailles 
du  tissu,  dont  elle  cause  l’épaississement  et  la  friabilité,  et  s’étendant  de 
proche  en  proche  dans  la  direction  de  la  tunique  interne.  Ce  boursoufle¬ 
ment  des  enveloppes  périphériques,  auquel  se  joint  peut-être  une  contrac¬ 
tion  active  et  comme  spasmodique  des  fibres  musculaires,  produit  un 
rétrécissement  du  calibre  du  vaisseau  (la  dilatation  ne  viendra  que  plus 
tard  avec  la  désorganisation),  et  la  tunique  interne,  se  trouvant  à  l’étroit, 
forme  des  rides  absolument  comparables  à  celles  delà  muqueuse  de  l’esto¬ 
mac  dans  l’état  de  vacuité.  Ces  rides  sont  la  véritable  cause  de  l’aspect 
terne  et  dépoli  que  présente  alors  la  tunique  interne  ;  en  étendant  celle-ci, 
on  peut  encore  lui  restituer  son  éclat.  Cependant,  avec  les  progrès  de  la 
maladie,  elle  s’épaissit  souvent  en  devenant  plus  opaque.  Que  se  passe- 
t-il  alors?  S’agit-il  d’une  simple  imbibition  passive,  ou  d’une  sorte  de 
régression  par  le  fait  d’un  arrêt  de  nutrition?  N’y  aurait-il  pas  là  plutôt 
un  phénomène  actif  d’accroissement  moléculaire,  et  comme  un  premier 
linéament  de  curieux  travail  qui  sera  étudié  plus  loin  au  sujet  de  l’arté- 
rite  chronique  ?  Les  nombreuses  granulations  dont  la  membrane  se  trouve 
parsemée,  et  que  découvre  l’examen  microscopique,  pourraient  le  faire 
croire.  Depuis  la  publication  de  son  premier  travail,  Virchow  semble  pen¬ 
cher  vers  cette  dernière  opinion.  C’est  là  d’ailleurs  une  question  de  mi¬ 
nime  importance,  puisque  en  aucun  cas  il  ne  saurait  être  question  d’une 
inflammation  franche,  dans  le  sens  communément  attaché  à  ce  mot. 

La  marche  ultérieure  des  choses  dépend  de  l’intensité  et  de  la  durée 
de  l’inflammation  des  parois.  Tantôt  celle-ci  aboutit  à  une  sorte  de  fonte 
putrilagineuse  ;  la  tunique  interne,  n’ayant  plus  de  soutien,  se  fendille, 
et  ses  lambeaux  prennent  cette  apparence  de  fausse  membrane  sur  la¬ 
quelle  il  est  inutile  de  revenir,  ou  bien  elle  se  détache  en  totalité  pour 
former  un  cordon  cylindrique  au  centre  du  vaisseau.  Tantôt  il  survient 
une  suppuration  véritable  ;  le  pus  peut  simplement  pénétrer  les  tuniques 


AKTÈÜES  (maladies).  —  artériïe.  205 

sous  forme  d’infiltration  diffuse,  et,  arrivant  peu  à  peu  jusqu’à  la  mem¬ 
brane  interne,  la  dissocier  en  petits  fragments  ;  ou  bien  il  forme  des  col¬ 
lections  circonscrites,  de  véritables  abcès  artériels.  Ces  abcès,  dont  Andral 
avait  cité,  il  y  a  bien  longtemps  déjà,  un  fort  bel  exemple,  se  conduisent 
comme  des  abcès  ordinaires.  Si  le  liquide  purulent  n’est  pas  résorbé  in¬ 
sensiblement,  si  la  tumeur  continue  à  s’accroître,  elle  peut  arriver  à  per¬ 
forer  la  tunique  interne.  En  général,  au  moment  delà  rupture  de  l’abcès, 
le  pus  rencontre  des  caillots  déjà  formés,  oblitérant  plus  ou  moins  com¬ 
plètement  le  vaisseau,  en  sorte  qu’il  est  arrêté  au  passage.  Cependant 
il  peut  pénétrer  directement  dans  le  sang  et  occasionner  les  symptômes 
de  l’infection  purulente,  comme  Leudet  en  a  rapporté  un  bel  exemple. 
Dans  quelques  cas  rares,  sur  lesquels  Rokitansky  a  appelé  l’attention,  on 
a  observé,  après  l’évacuation  d’un  abcès,  la  formation  d’une  poche  ané¬ 
vrysmale  dans  la  cavité  qui  lui  avait  servi  de  foyer.  Enfin,  il  n’est  pas 
impossible  d’admettre  qu’un  abcès  s’ouvrant  à  la  fois  au  dedans  et  au 
dehors,  il  s’ensuive  une  rupture  et  une  hémorrhagie  avec  toutes  ses 
conséquences  ;  mais  je  n’en  connais  pas  d’exemple. 

Plus  fréquemment  l’artérite  passe  à  la  forme  subaiguë.  11  se  produit 
une  quantité  plus  ou  moins  abondante  de  tissu  conjonctif  qui  se  vascu¬ 
larisé  ensuite.  Cette  nouvelle  formation  est  ordinairement  limitée  aux 
couches  les  plus  superficielles  du  vaisseau,  qui  sont  ainsi  susceptibles 
d’acquérir  une  grande  épaisseur  sans  oblitérer  le  canal  vasculaire. 

Caillots  intra-artériels.  —  Afin  de  simplifier  cet  exposé,  je  n’ai  jus¬ 
qu’ici  parlé  qu’incidemment  des  caillots  que  l’on  trouve  à  l’intérieur 
des  artères  enflammées.  Je  dois  maintenant  m’en  occuper.  Dans  quel 
rapport  se  trouvent-ils  avec  l’artérite?  Autant  que  possible  il  faut  les  dis¬ 
tinguer  suivant  qu’ils  en  sont  l’effet  ou  la  cause,  car  ils  peuvent  être  l’un 
et  l’autre. 

a.  Caillots  consécutifs  à  l’artérite.  —  Quand,  comment,  et  par  quel  mé 
canisme  les  caillots  peuvent-ils  être  l’effet  de  l’artérite?  C’est  une  opinion 
célèbre  et  qui  a  joui  longtemps  d'une  grande  vogue,  grâce  aux  travaux 
de  Cruveilhier,  que  le  premier  résultat  d’une  inflammation  siégeant  dans 
la  paroi  d’un  vaisseau  quelconque,  c’est  la  coagulation  du  sang  contenu 
dans  ce  vaisseau.  Cette  proposition,  sur  laquelle  l’illustre  anatomo-patho¬ 
logiste  a  tant  insisté,  et  qu’il  a  cherché  à  ériger  en  loi,  j’allais  dire  en 
axiome,  est-elle  susceptible  de  ce  degré  de  généralité?  Il  est  certain 'que 
dans  l’immense  majorité  des  cas  les  vaisseaux  enflammés  contiennent  du 
sang  coagulé  ;  mais  une  coïncidence  n’implique  pas  nécessairement  un 
rapport  de  cause  à  effet,  et,  en  bonne  logique,  l’inflammation  ne  devra 
être  invoquée  ici  comme  cause,  que  si  derrière  elle  il  ne  s’en  trouve  pas 
une  autre  plus  constante  et  plus  générale. 

Notons  d’abord  que  cette  règle  n’est  pas  sans  exceptions  :  le  cas  de 
Leudet,  que  je  citais  tout  à  l’heure,  en  fournit  un  exemple;  le  mémoire  de 
Legroux  sur  les  polypes  artériels  en  contient  plusieurs  autres.  Mais  ce 
n’est  pas  tout;  il  serait  bon  d’être  éclairé  sur  le  comment,  sur  la  cause 
instrumentale  en  vertu  de  laquelle  sc  ferait  ressentir  cette  prétendue 
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influence,  car  on  ne  saurait  admettre  une  sorte  d’action  mystérieuse  et 
comme  catalytique  exercée  par  simple  contact,  que  dis-je?  par  simple 
voisinage,  sur  l’état  moléculaire  du  sang  contenu  dans  les  vaisseaux.  La 
coagulation  serait-elle  le  fait  d’une  sécrétion  couenneuse  exhalée  de  la 
surface  interne?  Mais  nous  avons  vu  que  cette  sécrétion  n’existe  pas  et 
qu’un  exsudât  ne  peut  pénétrer  dans  le  sang  qu’à  une  période  relative¬ 
ment  avancée  de  la  maladie. 

Voyons  donc  si  cette  hypothèse,  que  Laënnec  traitait  déjà  d’hypothèse 
tout  à  fait  gratuite,  est  tellement  nécessaire  que  l’on  ne  puisse  s’en 
passer. 

Ce  n’est  point  ici  le  lieu  d’aborder  la  grande  question  des  causes  de  ta 
coagulation  du  sang  (voy.  Sang).  Parmi  ces  causes,  il  en  est  deux  au 
moins  que  tout  le  monde  admet  aujourd’hui  sans  conteste  :  d’une 
part,  le  ralentissement  du  cours  du  sang;  de  l’autre,  une  modifica¬ 
tion  survenue  dans  la  constitution  de  la  paroi  vasculaire.  Or,  précisé¬ 
ment  ces  deux  conditions  sont,  non  pas  toujours,  mais  très-ordinai¬ 
rement  réalisées  dans  l’artérite,  qui  se  trouve  ainsi  n’être  que  média- 
tement  cause  de  coagulation.  La  stase  sanguine  a  lieu  par  suite  de  la 
diminution  de  calibre  qui  met  obstacle  au  cours  du  liquide  (car  nous  n’en 
sommes  plus  à  réfuter  cette  fausse  interprétation  d’une  loi  d’hydraulique, 
en  vertu  de  laquelle  l’écoulement  serait  plus  rapide  dans  les  points  ré¬ 
trécis).  Ajoutez  la  perte  d’élasticité  du  vaisseau,  qui  contre-balance  en 
partie  les  effets  de  l’impulsion  cardiaque.  Mais  la  cause  la  plus  impor¬ 
tante,  et  qui  se  rencontre  dans  la  plupart  des  cas,  c'est  l’altération  de  la 
paroi.  Quelle  qu’en  soit  la  raison,  et  je  n’ai  pas  à  entrer  dans  l’examen 
des  théories  qui  ont  été  proposées  à  cet  égard,  il  est  certain  que  le  sang 
ne  reste  liquide  qu’ autant  que  la  tunique  de  Bichat  lui  présente  cette  sur¬ 
face  unie  et  légèrement  humide  qui  lui  est  propre  à  l’état  normal.  Or, 
dès  les  premiers  stades  de  la  maladie,  cette  tunique  commence  à  perdre 
son  poli,  et  ces  modifications  ne  font  qu’augmenter  par  la  suite.  Lors¬ 
qu’elle  est  érodée,  déchirée,  lorsque  des  lambeaux  soulevés  forment  des 
pointes  rudes  et  irrégulières,  surtout  lorsque  de  larges  surfaces  de  la  tu¬ 
nique  moyenne  sont  dénudées  et  se  mettent  au  contact  du  sang,  est-il 
étonnant  que  la  coagulation  s’effectue  avec  une  grande  rapidité? 

Ce  qui  est  bien  digne  d’attention,  c’est  l’adhérence  intime  qui  s’éta¬ 
blit  entre  la  paroi  malade  et  les  caillots,  et  que  l’on  a  considérée  comme 
une  preuve  d’inflammation.  Cette  adhérence  n’a  nullement  besoin  de 
l’intermédiaire  d’une  lymphe  plastique,  ni  de  rien  de  semblable.  Elle  me 
paraît  être  simplement  sous  la  dépendance  d’un  phénomène  physique, 
celui  du  contact  parfait  ;  le  principe  qui  le  régit  est  le  même  en  vertu 
duquel  deux  glaces  parfaitement  polies  adhèrent  entre  elles,  au  point  de 
ne  pouvoir  plus  se  séparer.  Cet  adossement  intime  des  deux  surfaces  est, 
dans  le  cas  qui  nous  occupe,  la  conséquence  de  la  formation,  molécule  à 
molécule,  du  dépôt  fibrineux. 

Maintenant  il  s’agit  de  savoir  quels  sont  les  caractères  propres  à  faire 
reconnaître,  un  caillot  étant  donné,  si  ce  caillot  est  un  effet  de  l’artérite. 
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Je  suppose  uiie  artérite  bien  constatée,  reconnue  aux  diverses  lésions 
anatomiques  que  je  viens  d’énumérer.  On  jugera  que  le  caillot  est  con¬ 
sécutif,  s’il  a  le  même  siège  et  la  même  étendue  que  l’artérite,  s’il  est 
homogène  dans  toutes  ses  parties  et  n’est  pas  constitué  par  des  masses 
très-différentes  d’âge  et  de  structure  ;  à  ces  caractères  purement  anato¬ 
miques  se  joindront  des  commémoratifs  cliniques  d’une  certaine  impor¬ 
tance  ;  ainsi,  si  l’oblitération  artérielle  a  eu  pour  conséquence  la  gangrène 
des  extrémités,  l’apparition  de  celle-ci  n’aura  pas  été  instantanée,  comme 
dans  le  cas  d’embolie,,  mais  au  contraire  lente  et  progressive,  précédée 
pendant  quelques  jours  de  fièvre  et  de  quelques  signes  locaux  du  côté  du 
membre  malade. 

Mais  l’oblitération  n’est  pas  toujours  complète,  l’artéritepeut  n’occuper 
qu’une  partie  de  la  circonférence  du  vaisseau,  et  le  caillot  être  circonscrit 
à  cette  partie  seulement  (caillot  pariétal) .  Dans  le  cas  même  où  toute  la 
circonférence  est  envahie  par  l’inflammation,  la  fermeture  du  vaisseau 
n’en  est  pas  la  conséquence  nécessaire  ;  le  caillot  peut  alors  former  un 
véritable  anneau  au  centre  duquel  passe  encore  le  courant  sanguin  ;  telle 
est  probablement  l’origine  d’un  grand  nombre  de  caillots  canaliculés  ; 
cependant  ce  caractère  n’a  pas  une  valeur  absolue,  car  un  caillot  primi¬ 
tivement  oblitérant  peut  avoir  été  le  siège  d’un  ramollissement  central 
secondaire,  par  où  a  pu  se  rétablir  la  circulation  d’abord  interrompue. 

Je  ne  prétends  pas  que  ces  caractères  suffisent  toujours  pour  lever  toute 
espèce  de  doute  sur  l’origine  inflammatoire  des  concrétions  sanguines  ; 
cependant  on  ne  saurait  sans  injustice  en  méconnaître  la  signification, 
surtout,  je  le  répète,  si  l’on  a  soin,  dans  le  jugement  à  porter,  de  ne  pas 
séparer  les  données  de  la  clinique  des  renseignements  fournis  par  l’exa¬ 
men  du  cadavre. 

b.  Caillots  primitifs.  —  Mais  il  faut  ajouter,  pour  rester  dans  le  vrai, 
que  beaucoup  plus  souvent  le  caillot  est  non  pas  l’effet,  mais  bien  la 
cause  de  l’artérite.  Cette  [)roposition,  qui  put  paraître  paradoxale  à 
l’époque  où  elle  fut  émise  pour  la  première  fois  par  Alibert,  repose  au¬ 
jourd’hui  sur  un  nombre  tellement  considérable  de  faits  bien  observés, 
qu’en  vérité  l’on  s’étonne  à  bon  droit  de  l’opposition  qu’elle  rencontre 
encore  parmi  nous.  Cette  opposition  se  comprendrait  si  la  doctrine  de 
l’embolie  pouvait  prétendre  à  détrôner  celle  de  l’artérite  ;  loin  de  là,  ces 
deux  doctrines  sont  sœurs  et  peuvent  vivre  en  bonne  intelligence,  car 
elles  s’appuient  et  se  complètent  l’une  l’autre.  En  fait,  est-il  si  difficile 
de  comprendre  qu’un  corps  généralement  dur,  irrégulier,  anguleux,  tel 
qu’un  fragment  de  valvule  aortique  ossifiée,  ou  une  lamelle  semi-cartila¬ 
gineuse,  puisse  et  doive,  en  pénétrant  comme  un  coin  dans  un  tube  ar¬ 
tériel,  y  jouer  le  rôle  de  corps  étranger,  et  déterminer  toute  la  série  des 
phénomènes  caractéristiques  de  l’artérite  ?  Le  lecteur  trouvera  à  l’article 
Embolie  tout  l’appareil  de  preuves  expérimentales  et  pathologiques  qui  en 
rendent  l’existence  indubitable.  Je  dois  me  contenter  ici  d’indiquer  briè¬ 
vement  à  quels  signes  on  pourra  reconnaître  qu’une  artérite  est  secon¬ 
daire.  On  devra  se  prononcer  dans  ce  sens,  lorsque  les  altérations  de  la 
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paroi  artérielle  ne  seront  pas  en  rapport  avec  l’étendue  et  l’ancienneté 
du  caillot;  lorsque,  autour  et  surtout  en  arrière  d’un  corps  dur,  résistant, 
solidement  enchâssé  dans  une  artère,  et  entouré  d’un  cercle  nettement 
inllammatoire,  on  trouvera  un  coagulum  plus  mou,  de  date  évidemment 
récente,  remontant  généralement  jusqu’à  la  première  collatérale,  et  autour 
duquel  l’inflammation  sera  nulle  ou  insignifiante;  lorsque  le  bouchon 
principal  se  trouvera  au  niveau  d’une  bifurcation,  dans  un  point  où  le 
tuyau  artériel  se  rétrécit  brusquement.  La  certitude  serait  beaucoup  plus 
grande,  si  l’on  trouvait  dans  une  artère  une  série  de  bouchons  semblables, 
l’intervalle  étant  plus  ou  moins  libre  ou  rempli  par  des  caillots  mous  ;  sj 
des  corps  analogues  et  de  même  provenance  se  trouvaient  disséminés  dans 
des  points  éloignés  du  système  artériel  ;  si  surtout  un  examen  attentif 
permettait  de  retrouver  dans  le  cœur  ou  dans  une  artère  d’un  calibre  su¬ 
périeur  un  corps  solide,  auquel  le  fragment  migrateur  pût  s’adapter  exac¬ 
tement  et  pour  ainsi  dire  angle  à  angle.  Il  va  sans  dire  qu’un  caillot 
consécutif  à  l’artérite  d’un  tronc  volumineux  peut,  lui  aussi,  lorsqu’il  est 
entraîné  en  totalité  ou  en  partie,  jouer  à  son  tour  le  rôle  à’embolus,  et 
aller  provoquer  une  artérite  secondaire  dans  un  rameau  plus  éloigné  du 
centre  circulatoire.  N’oublions  pas  d’ajouter  qu’ici  encore  l’étude  des 
signes  anamnestiques  a  une  souveraine  importance,  et  que,  dans  l’histoire 
du  malade,  l’instantanéité  d’apparition  des  accidents  ajouterait  à  cette 
série  de  preuves  anatomiques  une  démonstration  clinique  d’un  poids 
considérable. 

Ce  rôle  primitif  ou  secondaire  du  caillot  dans  l’artérite  était  d’autant 
plus  important  à  déterminer  exactement,  qu’en  réalité  l’issue  de  la  ma¬ 
ladie  va  dépendre  de  ce  qu’il  deviendra.  D’ordinaire  il  subit,  en  se  dé¬ 
pouillant  de  ses  éléments  liquides,  une  rétraction  de  plus  en  plus  consi¬ 
dérable;  l’artère  se  moule  sur  lui,  se  rétrécit  avec  lui,  et,  l’adhérence 
devenant  de  plus  en  plus  intime,  la  portion  atteinte  finit  par  former  un 
cordon  d’apparence  fibreuse,  et  dès  lors  est  définitivement  perdue  pour 
la  circulation.  Les  cas  dont  j’ai  parlé  plus  haut,  et  dans  lesquels,  ainsi 
que  Textor  l’a  observé,  un  caillot  d’abord  plein  se  creuse  ultérieurement 
d’un  canal  central,  ces  cas  doivent  être  considérés  comme  tout  à  fait  ex¬ 
ceptionnels.  Il  est  malheureusement  plus  fréquent  qu’une  fonte  putride 
s’empare  et  du  caillot  et  de  la  paroi,  et  qu’il  en  résulte  la  désorganisation 
des  parties  voisines,  des  phlegmons,  etc. 

Quant  aux  organes  situés  dans  la  sphère  de  distribution  de  l’artère 
malade,  leur  sort  est  entièrement  subordonné  aux  chances  de  la  circula¬ 
tion  collatérale.  L’établissement  de  cette  circulation  supplémentaire  con¬ 
stitue  la  règle,  et  son  absence  l’exception;  c’est  ainsi  que  de  petites 
artères,  situées  au-dessus  du  point  oblitéré,  prennent  un  accroissement 
considérable,  de  façon  à  suffire  à  l’entretien  de  la  vie  dans  les  parties  sous- 
jacentes.  Il  est  néanmoins  encore  trop  commun  de  voir  la  coagulation 
gagner  les  artères  collatérales  elles-mêmes,  et,  de  ce  moment,  la  gan¬ 
grène  devient  inévitable. 

Dans  toute  la  description  que  l’on  vient  de  lire,  j’ai  eu  en  vue  l’inflam- 
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niation  des  artères  de  gros  et  de  moyen  calibre.  Il  me  paraît  fort  dii'licile, 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  de  dire  quelque  chose  de  plau¬ 
sible  sur  l’inflammation  aiguë  des  artères  capillaires.  Il  importe  de  ne  pas 
oublier  que,  dans  leurs  plus  fines  ramifications,  les  artères  perdent  leurs 
vasa  ■vasorum,  et  que  par  conséquent  les  phénomènes  d’hyperémie  et 
d’exsudation,  dont  il  a  été  question,  ne  sauraient  en  aucune  façon  leur 
être  attribués.  Je  sais  bien  que  Delpech  et  Dubrueil  ont  jadis  fait  grand 
bruit  de  l’artérite  capillaire,  à  laquelle,  dans  leur  pensée,  devait  se  ratta¬ 
cher  la  gangrène  momifique.  Mais  que  l’on  veuille  bien  parcourir  leurs 
observations  (elles  ne  sont  pas  nombreuses) ,  et  l’on  ne  sera  pas  médio¬ 
crement  surpris  d’y  trouver,  entre  autres  choses,  la  description  de  gros 
bouchons  occupant  des  troncs  artériels,  notamment  l’aorte  avant  sa  bifur¬ 
cation.  Ce  n’est  que  par  une  série  de  raisonnements  qu’ils  établissent  ce 
qui  a  dû  se  passer  dans  les  artères  capillaires.  Tout  ce  qui  ressort  de  ces 
faits,  d’ailleurs  intéressants,  c’est  la  preuve  que  les  lésions  artérielles 
peuvent,  dans  certains  cas,  se  prolonger  très-loin  vers  la  périphérie.  En 
somme,  tout  en  parlant  de  l’artérite  capillaire,  ils  n’en  ont  pas  décrit  les 
lésions  ;  je  n’essayerai  pas  de  faire  mieux  qu’eux,  et  j’ajouterai  que  rien 
n’est  plus  fréquent  que  de  trouver,  au  milieu  même  des  parties  gangre¬ 
nées,  des  artères  parfaitement  saines  :  preuve  certaine  que  la  lésion  doit 
être  recherchée  plus  haut. 

B.  Étiologie.  —  Si  je  me  suis  bien  fait  comprendre,  l’on  voit  qu’il  sei’ait 
aussi  faux  de  nier  l’artérite  que  de  la  voir  partout.  Le  fait  est  que  c’est 
une  maladie  rare,  rare  du  moins  dans  nos  climats  ;  car,  s’il  faut  en  croire 
Martinez  del  Rio  cité  par  Grisolle,  l’artérite  serait  très-fréquente  à 
Mexico  ;  les  investigations  scientifiques  dont  cette  contrée  éloignée  va  être 
le  théâtre  nous  feront  peut-être  bientôt  savoir  ce  qu’il  en  faut  penser. 
Parmi  les  causes  qui  la  produisent  directement,  les  unes  agissent  de 
dehors  en  dedans  du  vaisseau,  les  autres  de  dedans  en  dehors. 

a.  Au  nombre  des  premières,  il  faut  citer  d’abord  les  traumatismes,  par 
exemple  une  contusion  violente,  surtout  dans  un  point  où  l’artère  est 
soutenue  par  un  plan  osseux,  ou  encore  une  compression  longtemps  con¬ 
tinuée  ;  c’est  ce  qui  avait  lieu  dans  un  cas  de  Chassaignac,  où  une  gan¬ 
grène  du  pied  se  développa  par  suite  d’une  artérite  causée  par  une  chaus¬ 
sure  trop  étroite.  La  propagation  d’une  phlegmasie  occupant  le  tissu 
cellulaire  du  voisinage  est  une  cause  d’artérite  relativement  rare.  La  science 
possède  quelques  cas  d’aortite  consécutive  à  des  plaies  de  poitrine,  d’au¬ 
tres  où  la  maladie  a  paru  occasionnée  par  la  péricardite,  par  des  abcè.,; 
du  médiastin,  par  des  tumeurs  de  cette  région  (y  compris  des  anévrysmes) , 
par  des  ulcérations  ou  des  perforations  de  l’œsophage,  de  la  trachée  et 
des  bronches.  Il  est  plus  que  douteux  que  l’artérite  puisse  éclater  sous 
l’influence  du  froid.  Bamberger,  Lebert  croient  avoir  observé  des  abcès 
métastatiques  développés  dans  les  parois  artérielles  par  le  fait  de  l’infec¬ 
tion  purulente. 

Parmi  les  causes  extérieures,  et  l’on  peut  ajouter  traumatiques,  de  l’in¬ 
flammation  des  artères,  peut-on  compter  les  ligatures  journellement  ap- 
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pliquées  sur  ces  vaisseaux?  Quoique  cette  question  appartienne  par  son 
côté  pratique  à  la  chirurgie,  elle  est  trop  intimement  liée  à  la  question  de 
l’artérite  en  général,  pour  n’être  pas  agitée  ici. 

A  une  époque  encore  rapprochée  de  nous,  on  croyait  généralement  que 
l’oblitération  qui  survient  dans  ce  cas  était  le  fait  de  l’artérite.  Le  fil  con¬ 
stricteur  jouait  le  rôle  de  corps  étranger  et  provoquait  une  inflammation 
étendue;  celle-ci,  selon  les  uns,  était  primitivement  adhésive ;  selon  les 
autres,  d’accord  en  cela  avec  la  théorie  de  Cruveilhier,  elle  avait  pour  effet 
immédiat  la  production  d’un  caillot,  qui  s’organisait  ensuite.  Les  choses 
en  étaient  là,  lorsque,  dans  une  thèse  extrêmement  originale,  Notta  fit 
connaître  les  conclusions  entièrement  neuves  auxquelles  l’avait  conduit 
une  longue  série  de  recherches.  Ces  résultats  doivent  inspirer  d’autant 
plus  de  confiance,  qu’à  l’époque  où  ils  furent  publiés  (1850)  les  travaux 
allemands,  dont  ils  sont  une  confirmation  éclatante,  n’étaient  point 
encore  connus  en  France. 

D’après  l’éminent  chirurgien  de  Lisieux,  l’obstacle  opposé  à  l’hémor¬ 
rhagie  après  une  ligature  consiste  tout  simplement  dans  un  caillot  qui  se 
forme  dans  le  bout  lié,  lequel  caillot  est  absolument  indépendant  de  l’in¬ 
flammation.  Pour  me  servir  de  l’ingénieux  rapprochement  de  l’auteur, 
ce  qui,  au  point  de  vue  de  la  circulation,  représente  désormais  le  tuyau 
principal,  c’est  la  première  collatérale  émergeant  au-dessus  du  point  lié, 
et  le  segment  intermédiaire  à  cette  collatérale  et  à  la  ligature  est  compa¬ 
rable.  à  une  poche  anévrysmale  ;  comme  dans  un  anévrysme,  la  stase  du 
sang  suffit  à  amener  la  formation  d’un  caillot,  qui  se  tei’mine  générale¬ 
ment  en  bec  de  flûte,  vis-à-vis  de  l’embouchure  de  la  collatérale  en  ques¬ 
tion  ;  d’abord  rouge  et  mou,  ce  caillot  ne  tarde  pas  à  se  dépouiller  de  ses 
éléments  liquides,  qui  teignent  en  rouge  la  tunique  interne,  et  devient 
bientôt  fibrineux  et  blanchâtre.  Plus  tard  il  se  rétracte,  et  Vartère  avec 
lui  ;  mais  l’adhérence  ne  va  jamais  jusqu’à  une  fusion  complète  :  à  quelque 
époque  qu’on  l’examine,  si  on  laisse  macérer  la  pièce  pendant  quelque 
temps,  on  parvient  à  séparer  parfaitement  le  caillot  de  la  tunique  interne, 
qui  a  conservé  presque  tout  son  poli.  Ce  cylindre  fibrineux  n’a  qu’une 
très-minime  épaisseur,  si  la  ligature  a  été  placée  tout  près  de  la  colla¬ 
térale. 

A  la  stase  sanguine  il  faut  ajouter,  comme  cause  de  coagulation,  la 
rupture  des  deux  tuniques  intérieures  opérée  par  la  striction  du  vaisseau  ; 
il  en  résulte  une  petite  surface  inégale,  rugueuse,  différente  par  sa  con¬ 
stitution  de  la  tunique  interne  normale;  aussi  cette  surface  sert-elle  de 
point  d’insertion  aux  premiers  filaments  de  fibrine.  Lorsqu’on  a  l’occa¬ 
sion  d’examiner  le  vaisseau  très-peu  de  temps  après  l’opération,  on  n’aper¬ 
çoit  parfois  autre  chose  qu’un  mince  fil  fibrineux,  attaché  par  un  bout  au 
point  sectionné,  et  flottant  librement  dans  la  cavité  du  vaisseau. 

Il  est  facile  de  prévoir  que  c’est  ce  bord  coupé,  cette  plaie  circulaire 
faite  à  la  paroi  de  l’artère,  qui  va  devenir  le  point  de  départ,  ou  pour 
mieux  dire  le  siège  unique  de  la  seule  inflammation  dont  il  puisse  être 
ici  question.  Tout  s’y  trouve  en  effet  réuni  pour  la  produire  :  compres- 
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sioii,  étranglement  de  la  tunique  celluleuse,  déchirure  de  la  tunique 
moyenne  ;  aussi,  après  la  chute  de  la  ligature  trouve-t-on  là,  mais  là  seu¬ 
lement,  un  petit  liséré  large  tout  au  plus  d'un  millimétré,  rouge,  infiltré 
d’exsudât,  en  un  mot  véritablement  inflammatoire. 

Si  petit  qu’il  soit,  ce  liséré  mérite  cependant  de  nous  arrêter  un  in¬ 
stant.  Si  l’inflammation  n’est  pas  très-intense,  l’extrémité  du  vaisseau  se 
couvre  rapidement  de  bourgeons  charnus,  et  elle  repose  bientôt  sur  un 
tissu  de  cicatrice.  Mais  si,  par  une  cause  quelconque,  l’inflammation  dé¬ 
passe  ces  étroites  limites,  elle  peut  en  s’étendant  devenir  ulcérative,  et 
détruire  dans  une  certaine  hauteur  les  tuniques  artérielles  ;  le  caillot  se 
ramollit,  et  de  là  une  hémorrhagie  inévitable.  II  en  résulte  par  conséquent 
que  cette  inflammation  de  l’artère  liée,  dont  on  a  si  longtemps  célébré 
les  bienfaits,  constitue  au  contraire  l’une  des  complications  les  plus  for¬ 
midables  et  l’un  des  accidénts  qu’il  faut  le  plus  s’efforcer  de  prévenir. 

b.  Notre  second  ordre  de  causes  de  l’artérite  comprend  celles  qui  agis¬ 
sent  de  dedans  en  dehors.  Quoiqu’il  soit  difficile  de  dire  dans  quelle  pro¬ 
portion  de  fréquence  cette  maladie  peut  être  rattachée  à  l’embolie,  il  est 
permis  d’affirmer  que  cette  cause  est  loin  d’étre  rare.  Ce  qui  rend  ici 
l’appréciation  plus  délicate,  c’est  que  toute  embolie  ne  produit  pas  indif¬ 
féremment  l’artérite  ;  tout  dépend  du  volume  et  du  degré  de  rudesse  du 
corps  obturateur;  ce  sont  là  des  conditions  éminemment  variables,  que 
chacun  peut  aisément  pressentir.  Du  reste,  et  par  un  mécanisme  tout  à 
fait  analogue,  les  concrétions  calcaires  ou  ossiformes  qu’il  est  si  fréquent 
de  rencontrer  à  la  surface  interne  des  artères  peuvent  y  provoquer  sur 
place  un  travail  inflammatoire,  lorsque  des  pointes  rugueuses  soulevées 
et  déjetées  par  le  courant  sanguin  viennent  à  irriter,  à  ulcérer  ou  à  dila- 
cérer  les  parois.  L’inflammation  ainsi  produite  n’arrive  qu’à  la  longue, 'et 
suit  en  général  une  marche  subaiguë . 

■C.  Symptômes  et  diagnostic.  —  Ce  n’est  pas  sans  un  certain  embarras 
que  j’aborde  cette  partie  de  l’histoire  del’artérite;  non  que  les  descrip¬ 
tions  fassent  défaut  dans  la  science,  bien  au  contraire;  mais,  en  y  regar¬ 
dant  de  près,  on  ne  tarde  pas  à  s’apercevoir  que  cette  apparente  abondance 
couvre  une  pauvreté  réelle.  En  effet,  on  a  souvent  assigné  à  l’artérite  des 
symptômes  imaginaires,  et  l’on  a  décrit  sous  ce  nom  des  cas  qui  doivent 
être  manifestement  rapportés  à  la  thrombose  ou  à  l’embolie.  Joignez  à  cela 
qu’il  est  bien  rare  de  rencontrer  l’artérite  à  l’état  d’isolement,  ce  qui  rend 
fort  difficile  de  distinguer  ce  qui  lui  appartient  en  propre  de  ce  qui  est  le 
fait  des  complications. 

Pour  commencer  par  la  fièvre,  dont  l’histoire  s’est  trouvée  à  une  cer¬ 
taine  époque  intimëment  mêlée  à  celle  de  l’artérite,  quelle  est  au  juste  la 
valeur  de  ce  symptôme?  «  Le  diagnostic  de  l’angio-cardite  généralisée,  à 
Un  degré  modéré,  se  confond  en  quelque  sorte  avec  celui  de  la  fièvre  elle- 
même.  »  Après  les  détails  d’anatomie  pathologique  dans  lesquels  je  suis 
entré,  cette  proposition  de  Bouillaud  ne  saurait  être  acceptée  comme 
l’expression  de  la  vérité.  La  fièvre  est  un  des  symptômes  de  l’artérite, 
mais  l’artérite  n’est  pas  la  fièvre.  Sans  doute  on  peut  y  rencontrer  le 
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frisson,  l’anorexie,  la  soif,  l'insomnie,  l’agitation;  mais  tous  ces  phéno¬ 
mènes  se  voient  ici  au  même  titre  que  dans  une  phlegmasie  quelconque, 
et  même  vraisemblablement  à  un  degré  moindre,  quand  l'artérite  existe 
seule,  à  cause  du  peu  de  sympathies  qu’éveille  l’organe  malade.  ' 

Les  symptômes  locaux  seront-ils  plus  caractéristiques?  S’il  faut  s’en 
rapporter  aux  descriptions  classiques,  on  observerait  sur  le  trajet  connu 
du  vaisseau  atteint  une  violente  douleur,  profondément  située,  et  s’exas¬ 
pérant  par  la  pression.  Les  battements  artériels  seraient  d’abord  exagérés 
et  tumultueux,  puis  ils  diminueraient  peu  à  peu,  deviendraient  faibles, 
inégaux,  et  finiraient  par  disparaître  tout  à  fait,  pour  céder  la  place  à  un 
cordon  dur  et  roulant  sous  le  doigt.  Une  traînée  rouge  se  dessinerait  sur 
la  peau  ;  on  observerait  de  l’engourdissement  et  de  la  paralysie  dans  les 
régions  où  l’artère  se  distribue. 

Je  ne  voudrais  pas  pousser  trop  loin  le  scepticisme  scientifique,  ni  nier 
absolument  l’existence  de  tous  ces  symptômes.  Je  me  contenterai  d’in¬ 
viter  chaque  médecin  à  interroger  sur  ce  point  ses  souvenirs,  et  à  se  de¬ 
mander  combien  de  fois  en  sa  vie  il  a  nettement  observé  cette  réunion 
de  phénomènes  morbides;  et,  à  supposer  même  qu’on  les  ait  rencontrés, 
il  resterait  à  se  demander,  si  logiquement,  on  peut  les  mettre  sur  le  compte 
de  l’artérite. 

Je  ne  crois  pas  trop  m’aventurer  en  pensant  que  la  plupart  du  temps 
on  n’est  fondé  à  voir  là  que  les  signes  d’wjie  oblitération  artérielle,  ce  qui 
est  bien  différent.  Douleur  plus  ou  moins  atroce,  engourdissement,  para¬ 
lysie,  refroidissement  d’un  membre,  cessation  des  battements,  tout  cela, 
sans  nul  doute,  peut  appartenir' à  l’artérite,  lorsqu’elle  a  pour  résultat 
d’obturer  le  calibre  du  vaisseau;  mais  tout  cela  se  rencontre  aussi  dans 
toutes  les  oblitérations  produites  par  une  cause  quelconque.  Pour  ce  qui 
concerne  notamment  la  douleur,  si  l’on  consulte  les  observations  par¬ 
ticulières,  on  verra  que  bien  souvent  il  a  fallu  une  certaine  complaisance 
pour  la  localiser  sur  le  trajet  de  l’artère  que  l’on  supposait  enflammée. 
Les  traînées  rouges  de  la  peau  seraient  plus  significatives,  si  ce  symptôme, 
que  l’on  avoue  d’ailleurs  être  rare,  ne  pouvait  être  tout  aussi  bien  rap¬ 
porté  à  la  phlébite,  compagne  si  habituelle  de  l’artérite.  Quant  à  l’exagé¬ 
ration  des  battements,  qui  signalerait  le  début  de  la  maladie,  je  crains 
bien  que  ce  signe  n’ait  été  donné  à  priori,  en  vertu  d’idées  préconçues  sur 
la  prétendue  exaltation  des  phénomènes  vitaux,  i^ui  sqrait  le  propre  de 
toute  inflammation.  Aujourd’hui  que  nous  connaissons  mieux  les  lois  qui 
président  à  la  mécanique  de  la  circulation,  cette  exagération  ne  pourrait 
s’expliquer  que  de  deux  manières  :  ou  par  un  accroissement  de  l’impul¬ 
sion  cardiaque,  que  rien  ne  justifie  dans  l’espèce,  et  qui  d’ailleurs  agirait 
également  sur  toutes  les  artères,  ou  par  un  affaiblissement  local  de  la 
contractilité  du  vaisseau  malade  ;  cet  affaiblissement  est  réel,  mais  il  n’ar¬ 
rive  que  plus  tard,  et  par  suite  d’une  altération  déjà  prononcée  de  la  tu¬ 
nique  moyenne  ;  or,  l’anatomie  pathologique  nous  a  fait  voir  qu’au  début 
de  l’artérite  on  trouve  au  contraire  le  vaisseau  plutôt  contracté  et  revenu 
sur  lui-même. 
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Ne  rougissons  donc  pas  d’avouer  sur  ce  point  les  lacunes  de  la  séméio¬ 
logie.  Si  l’on  veut  s’en  tenir  aux  faits  positifs,  acceptés  par  tous  les  clini¬ 
ciens,  on  sera  forcé  de  convenir  que  dans  l’immense  majorité  des  cas 
l’artérite  ne  se  devine  en  réalité  que  par  ses  conséquences  ultérieures, 
dont  la  plus  commune  sans  contredit  est  la  gangrène,  et  plus  spéciale¬ 
ment  la  gangrène  sèche,  momifique,  des  extrémités.  On  trouvera  à  l’ar¬ 
ticle  Gangrène  l’exposé  des  divers  symptômes  (cyanose,  phlyctènes,  sen¬ 
sation  de  brûlure,  de  crampes,  etc.)  qui  annoncent  au  médecin  l’apparition 
de  cette  terrible  terminaison.  Pour  rester  sur  le  terrain  de  la  pratique, 
demandons-nous  seulement  si  la  gangrène  de  l’artérite  a  dans  ses  allures 
quelque  chose  de  spécial  qui  puisse  conduire  au  diagnostic  de  la  cause. 
Dans  une  thèse  estimable,  écrite  sous  l’inspiration  de  son  maître  Cazalis, 
Despaignet  a  cherché  à  établir  que  l’artérite  présente  ceci  de  caractéris¬ 
tique,  que  la  mortification  envahit  d’emblée  de  larges  surfaces.  Mais  il 
avoue  lui-même  que  la  même  particularité  se  rencontre  dans  les  cas  de 
compression  des  artères.  Le  même  auteur  a  encore  appelé  l’attention 
sur  une  forme  particulière  de  gangrène  propre  aux  vieillards,  laquelle 
commence  par  depetits  points  épars  qui  se  réunissent  ensuite  et  succèdent 
à  une  rougeur  vive  et  luisante  des  téguments  ;  elle  reconnaît  pour  cause 
l’application  inopportune  d’irritants  à  la  surface  de  la  peau,  et  elle  s’ac¬ 
compagne  très-rapidement  d’accidents  adynamiques.  Cette  forme  de  gan¬ 
grène  est  réelle;  j’ai  eu  l’occasion  de  l’observer.  Mais  je  ne  crois  pas 
devoir  y  insister,  car  s’il  paraît  vraisemblable  que  le  point  de  départ  en 
soit  dans  le  système  capillaire,  il  n’est  pas  du  tout  démontré  que  cette 
altération  soit  une  inflammation. 

En  définitive,  voici,  ce  me  semble,  comment  l’on  devra  procéder  à  ce 
diagnostic  toujours  délicat.  Lorsque  des  accidents  graves,  observés  à  la 
périphérie,  annoncent  l’imminence  de  la  gangrène,  la  première  chose  à 
faire,  c’est  d’examiner  l’état  des  artères.  Si  on  les  trouve  parfaitement 
saines,  la  question  est  jugée  en  ce  qui  regarde  l’artérite.  Sont-elles  obli¬ 
térées,  elles  peuvent  l’être  pour  différentes  causes.  L’apparition  brusque 
et  comme  foudroyante  des  accidents,  précédée  presque  toujours  de  trou¬ 
bles  cardiaques,  a  quelque  chose  de  tellement  solennel  dans  le  cas  d’em¬ 
bolie,  que  l’absence  de  cette  circonstance  a  toujours  une  grande  valeur 
négative  dont  il  faut  tenir  compte.  Dès  lors  le  nombre  des  hypothèses 
entre  lesquelles  on  peut  hésiter  devient  assez  restreint.  Si  l’on  ne  dé¬ 
couvre  aucune  cause  de  compression  extérieure;  si  l’individu  se  trouve 
par  son  âge  en  dehors  des  conditions  où  l’on  voit  d’habitude  les  ossifi¬ 
cations  artérielles,  et  si  d’ailleurs  il  n’en  existe  aucun  signe;  si  néan¬ 
moins  on  sent  dans  un  point  circonscrit  correspondant  au  trajet  de  l’ar¬ 
tère  un  cordon  dur  au-dessous  duquel  les  battements  ont  cessé,  ce  sont 
là  autant  de  probabilités  qui  font  naturellement  songer  à  l’artérite.  A  plus 
forte  raison,  si  l’on  avait  été  assez  heureux  pour  sentir  les  battements 
artériels  diminuer  peu  à  peu  pendant  la  période  de  formation  des  caillots, 
si  l’on  avait  constaté  l’existence  d’un  appareil  fébrile,  si  surtout  la  série 
des  accidents  s’était  manifestée  après  une  violence  extérieure,  une  cori- 
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lusion,  une  opération  pratiquée  sur  l’artère  ou  dans  son  voisinage,  on 

serait  alors  très-légitimement  fondé  à  diagnostiquer  une  artérite. 

Ces  considérations  ne  s’appliquent  guère  qu’aux  artères  périphériques. 
Les  obscurités,  on  le  conçoit,  sont  infiniment  plus  grandes  lorsqu’il  s’agit 
des  artères  cachées  dans  la  profondeur  des  cavités  viscérales.  A  vrai  dire, 
il  n’y  a  que  le  tronc  aortique  sur  lequel  nous  possédions  quelques  don¬ 
nées  à  cet  égard  ;  et  quelles  données  !  Qu’un  anévrysme  par  exemple 
succède  à  l’évacuation  d’un  abcès,  on  le  reconnaîtra  à  ses  signes  ordi¬ 
naires  ;  mais  la  cause  qui  lui  aura  donné  naissance  ne  peut  évidemment 
être  reconnue  qu’à  l’autopsie.  Néanmoins,  grâce  à  quelques  circonstances 
spéciales,  l’aortite  a  pu,  dans  des  cas  très-rares,  être  diagnostiquée  pen¬ 
dant  la  vie.  Spengler,  Leudet,  en  .  ont  rapporté  des  exemples.  La  lésion 
siégeait  alors  au  voisinage  des  valvules  sigmoïdes  et  coïncidait  avec  des 
altérations  de  ces  valvules  et  du  cœur.  On  entendait  un  bruit  de  souffle 
intense,  se  prolongeant  très-loin  dans  l’aorte  ;  quelquefois  on  a  noté  de 
l’anasarque,  sans  qu’il  y  eût  d’oblitération  veineuse;  après  une  rémission 
plus  ou  moins  complète  éclataient  des  frissons  violents,  irréguliers,  pre¬ 
mier  indice  d’une  infection  purulente  qui  ne  tardait  pas  à  se  manifester 
avec  son  cortège  de  symptômes  habituels,  nt  que  l’autopsie  permettait  de 
rapporter  à  la  pénétration  du  pus  dans  le  sang  par  l’ouverture  de 
l’abcès  dans  la  cavité  du  vaisseau. 

D.  Traitement.  —  Quelque  hérissé  de  difficultés  que  soit  le  diagnostic, 
il  est  pourtant  bien  riécessaire  de  le  poser  le  plus  exactement  possible,  si 
l’on  veut  éviter  les  déceptions  thérapeutiques  et  saisir  avec  quelque  pré¬ 
cision  la  nature  et  l’étendue  des  indications.  Il  est  évident  que  le  trai¬ 
tement  se  réduira  à  bien  peu  de  chose  dans  tous  les  cas  où  l’artérite  sera 
consécutive  à  une  lésion  inaccessible  à  toute  médication,  comme  une 
embolie  par  exemple.  Faciliter  autant  que  possible  la  circulation  colla¬ 
térale,  seule  ressource  que  la  nature  tienne  en  réserve  ;  dans  ce  but,  enve¬ 
lopper  chaudement  le  membre,  défendre  au  malade  tout  mouvement 
violent  ;  ajouter  à  ces  moyens  des  bains  généraux,  des  frictions  narco¬ 
tiques,  afin  de  calmer  les  douleurs,  c’est  là  tout  ce  que  le  bon  sens  con¬ 
seille.  Que  si  au  contraire  l’artérite  était  primitive,  et  fût-on  même 
réduit  à  la  soupçonner  seulement,  ce  serait  alors  le  cas  de  recourir  le 
plus  tôt  possible  à  un  traitement  antiphlogistique  énergiquement  con¬ 
duit  ;  sangsues  appliquées  en  grand  nombre  sur  le  trajet  du  vaisseau 
malade,  fomentations  émollientes,  frictions  mercurielles,  etc.  On  sait 
quelle  vogue  la  pratique  de  Dupuytren  avait  donnée  pendant  un  moment 
à  cette  méthode  dans  le  traitement  de  la  gangrène.  L’événement  s’est  mal¬ 
heureusement  chargé  de  donner  un  démenti  aux  espérances  exagérées  que 
l’on  avait  pu  concevoir  alors.  Il  est  probable  que  ce  grand  chirurgien  était 
tombé  sur  une  série  de  cas  exceptionnellement  favorables,  et  peut-être 
aussi  les  résultats  ont-ils  été  un  peu  grossis  par  l’enthousiasme  de  ses  dis¬ 
ciples.  Ce  ne  serait  pas  une  raison  pour  exagérer  la  réaction  en  sens 
inverse,  et  ce  traitement  doit  être  certainement  tenté  dans  les  cas  et  sous 
les  réserves  que  je  viens  d’indiquer. 
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Pour  tout  ce  qui  concerne  le  traitement  de  la  gangrène  une  fois  con¬ 
firmée,  voyez  ce  mot. 

2°  ARTÉRITE  CHRONIQUE,  —  L’artérite,  telle  que  je  viens  de  la  décrire,  est 
susceptible,  comme  toute  phlegmasie  aiguë,  de  passer  à  la  chronicité. 
Cette  marche  nouvelle  ne  lui  impose  pas,  quant  au  fond,  de  caractères 
essentiellement  différents,  et  s’il  ne  s’agissait  ici  que  d’une  lenteur  un 
peu  plus  grande  d’évolution,  ce  ne  serait  en  vérité  pas  la  peine  de  consa¬ 
crer  à  l’artérite  chronique  un  chapitre  spécial.  Encore  moins  dois-je 
m’occuper  de  décrire  les  altérations  que  laisse  après  elle,  une  fois  termi¬ 
née,  l’artérite  aiguë  ;  ces  altérations,  qui  ont  été  suffisamment  exposées 
dans  le  chapitre  précédent,  ne  sont  à  vrai  dire  que  des  reliquats  d’une 
maladie  ancienne,  et  n’ont  qu’un  intérêt  purement  anatomique.  Il  va  s’agir 
désormais  des  lésions  primitivement  et  essentiellement  chroniques,  qui 
doivent  leur  origine  à  un  processus  morbide  complètement  différent  de 
celui  dont  il  a  été  question  jusqu’ici. 

Anatomie  pathologique.  —  Ces  lésions,  qui  se  rencontrent  à  chaque  pas 
dans  les  autôpsies,  et  que  je  réunis  à  dessein  dans  un  même  groupe,  ont 
depuis  bien  longtemps  fixé  l’attention  des  anatomistes.  Ce  sont  des  mo¬ 
difications  de  forme,  de  couleur,  de  structure,  consistant  en  plaques 
d’étendue  variable,  en  stalactites,  en  végétations,  présentant  tantôt  une 
apparence  cartilagineuse  ou  osseuse,  tantôt  l’aspect  de  concrétions 
inorganiques  semées  comme  au  hasard  dans  les  parois  artérielles  et  pou¬ 
vant  passer  par  tous  les  degrés  de  consistance,  depuis  la  dureté  de  la 
pierre  jusqu’à  la  mollesse  d’une  bouillie  informe  et  difûuente. 

Telle  est  la  fréquence  de  ces  altérations  du  système  artériel,  du  moins 
dans  un  degré  peu  avancé,  qu’on  peut  dire  avec  assurance  que,  passé  un 
certain  âge,  leur  absence  complète,  constitue  une  exception.  C’est  vers 
l’âge  de  quarante  ans  qu’elles  commencent  en  général  à  se  montrer,  et, 
à  partir  de  là,  leur  fréquence  augmente  avec  les  années,  à  tel  point  que, 
d’après  l’estimation  de  Bichat,  elles  se  rencontrent  sept  fois  sur  dix  chez 
les  sujets  de  plus  de  soixante  ans.  Leur  répartition  d’ailleurs  n’est  pas 
uniforme  dans  les  divers  points  du  système  artériel. 

Je  donne  dans  le  tableau  suivant  l’échelle  de  fréquence  de  ces  altéra¬ 
tions,  d’après  Lobstein,  Bizot  et  Rokitansky  :  . 


Crosse  de  l’aorte,  aorte  à  son 
extrémité  inférieure,  aorte  tho¬ 
racique,  artère  splénique,  aorte 
abdominale,  artère  crurale  avec 
toutes  ses  branches,  artères  coro¬ 
naires  du  cœur,  sous-clavière, 
bifurcation  de  la  carotide  primi¬ 
tive,  carotide  interne,  artères  cé¬ 
rébrales,  carotide  externe,  artères 
des  parois  thoraciques  et  abdomi¬ 
nales,  artères  brachiales,  rameaux 
des  artères  ombilicales,  petites 
artères  intra-cérébrales ,  artère 
pulmonaire. 


Artère  tibiale  postérieure, 
carotide  interne,  tibiale  an¬ 
térieure,  péronière,  sous-cla¬ 
vière,  coronaire ,  poplitée , 
crurale,  iliaque  primitive, 
radiale,  innommée,  brachiale, 
axillaire,  ulnaire,  carotide  ex¬ 
terne,  r.arotide  primitive. 


Aorte  ascendante ,  crosse  de 
l’aorte,  aorte  abdominale,  aorte 
thoracique,  splénique,  crurales, 
iliaques  internes,  coronaires,  ca¬ 
rotide  interne,  vertébrales,  uté¬ 
rines,  brachiales,  sous-clavières, 
spermatiques,  carotide  primitive, 
hypogastrique. 

Pins  rarement  ;  artère  pul¬ 
monaire. 

Très-exceptionnellement  :  ar¬ 
tères  mésentérique,  cœliaque,  co- 
ronaire-stomachique.  hépatique, 
épiploïques. 
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C’est  précisément  en  se  fondant  sur  la  très-grande  généralité  du  phéno¬ 
mène,  que  beaucoup  d’auteurs  se  refusent  à  y  voir  le  résultat  d’une  in¬ 
flammation  et  le  considèrent  comme  dû  simplement  à  une  sorte  de  dégé¬ 
nérescence  en  rapport  avec  les  progrès  de  l’âge.  Telle  était  l’opinion  de 
Laënnec;  pour  lui,  il  n’y  aurait  là  autre  chose  qu’une  perversion  spéciale 
de  nutrition,  mot  qui,  à  vrai  dire,  n’engage  pas  beaucoup.  En  revanche, 
l’opinion  inverse  a  été  soutenue  avec  beaucoup  de  force  par  Rayer,  par 
Tiedemann,  par  Dittrich,  par  Bouillaud  ;  encore  les  uns  ont-ils  considéré 
les  divers  modes  d’incrustation  artérielle  comme  le  résultat  direct  de  l’in¬ 
flammation,  les  autres  comme  le  produit  éloigné  d’une  aberration  des 
forces  plastiques,  dont  l’inflammation  aurait  été  le  point  de  départ. 

Ces  divergences  d’opinion,  qui  parfois,  il  faut  en  convenir,  ressemblent 
beaucoup  à  des  querelles  de  mots,  tiennent  surtout  à  ce  que  l’on  n’a  pas 
suffisamment  distingué  entre  eux  les  différents  produits  morbides  dont  il 
s’agit.  Sans  doute,  et  je  le  montrerai  plus  loin,  il  en  est  un  bon  nombre 
dont  l’origine  n’est  nullement  inflammatoire  et  se  lie  à  une  simple  dégé¬ 
nérescence  graisseuse;  mais  il  en  est  d’autres  qui  présentent, 'au  moins  au 
début,  une  manière  d’être  essentiellement  différente.  C’est  ici  que  trou¬ 
vent  leur  place  les  réflexions  que  j’exposais  en  commençant  cet  article. 
Si  l’on  recherche  dans  les  artères  malades  les  caractères  classiques  de 
l’inflammation,  la  rougeur,  l’hyperémie,  l’exsudation  plastique,  on  ne  les 
trouvera  pas.  Mais  on  trouvera  en  revanche  un  travail  de  prolifération 
cellulaire  quelquefois  très-rapide,'  qui  imprime  au  processus  morbide  un 
caractère  éminemment  actif.  Si  ce  n’est  pas  là  une  inflammation,  de  quel 
nom  alors  faudra-t-il  se  servir?  Si  l’on  veut  continuer  à  employer  le  lan¬ 
gage  actuellement  usité  dans  la  science,  la  dénomination  d’artérite  chro¬ 
nique  est  évidemment  encore  la  plus  convenable.  Virchow  préférerait  voir 
adopter  le  mot  endarteritis  nodosa  ou  deformans,  qui  aurait  le  double 
avantage  de  bien  spécifier  le  siège  du  mal  et  d’indiquer  les  analogies 
qui  existent  entre  la  lésion  artérielle  et  l’arthrite  sèche,  l’arthrite  noueuse. 
Soit,  je  ne  discuterai  pas  sur  les  mots.  L’important,  je  le  répète,  est  de 
s’entendre;  l’on  voit,  en  tout  cas,  que,  par  une  voie  détournée,  l’on  en 
revient  aujourd’hui  à  l’idée,  qui  paraissait  depuis  longtemps  abandonnée, 
d’attribuer  à  l’inflammation  une  grande  partie  des  lésions  chroniques  des 
artères.  Quant  à  l’expression  d’athérome  artériel,  elle  est  manifestement 
défectueuse,  car  elle  ne  rappelle  à  l’esprit  qu’une  des  terminaisons  pos¬ 
sibles  de  la  maladie.  Je  la  mentionne  cependant,  car  on  la  trouve  dans  un 
bon  nombre  d’ouvrages  comme  synonyme  d’artérite  chronique. 

A.  Altérations  de  la  tunique  intème.  —  Quel  que  soit  le  nom  employé, 
le  fait  principal  à  énoncer  tout  d’abord,  c’est  qu’à  l’inverse  de  ce  qui  se 
passe  dans  l’artérite  aiguë,  l’évolution  pathologique  dont  il  s’agit  ici  a 
son  siège  essentiel  dans  la  tunique  interne.  Cela  seul  suffirait  pour  jus¬ 
tifier  entre  ces  deux  formes  une  séparation  tranchée.  A  quoi  tient  cette 
singularité,  et  ne  va-t-on  pas  trouver  là  plus  qu’une  différence,  une  con¬ 
tradiction  formelle?  Oui,  si  l’on  ne  voit  ici  une  question  de  durée  ;  non,  si 
le  propre  de  l’artérite  chronique,  c’est  précisément  de  produire  tout  d’ahord 
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une  modification  profonde  dans  la  constitution  intime  et  dans  la  ma¬ 
nière  de  vivre  de  la  tunique  interne. 

La  marche  des  phénomènes  peut  être  divisée  en  deux  périodes. 

1“  Période  inflammatoire.  —  Le  premier  changement  que  l’on  constate 
dans  l’aspect  de  la  tunique  interne,  c’est  l’existence  de  petites  taches,  de 
légers  renflements  d’apparence  albumineuse  et  de  la  consistance  d’une 
gelée  bien  prise,  qui  semblent  tapisser  la  surface  interne  du  vaisseau  ; 
leur  diaphanéité  est  telle  quelquefois,  qu’elles  laissent  voir  par  transpa¬ 
rence  la  couleur  jaune  de  la  membrane  moyenne,  et  qu’il  faut  une  grande 
attention  pour  les  reconnaître.  Ces  petits  renflements  qui  ont  été  décrits 
avec  grand  soin  par  Bizot,  quant  à  leurs  caractères  extérieurs,  se  rencon¬ 
trent  particulièrement  dans  l’aorte,  à  l’orifice  des  artères  qui  naissent  de 
la  crosse,  et  à  la  partie  postérieure  du  vaisseau,  près  de  l’ehibouchure 
des  intercostales.  Un  lambeau  détaché  de  la  membrane  interne,  au  voisi¬ 
nage  de  ces  couches  de  nouvelle  formation,  les  entraîne  toujours  avec  lui. 

Quelle  est  au  juste  la  nature  de  cette  substance  gélatiniforme  étalée  à  la 
surface  du  vaisseau,  et  qui  va  servir  de  point  de  départ  aux  transforma¬ 
tions  ultérieures  ?  C’est  là  une  question  délicate,  et  sur  laquelle  les  Alle¬ 
mands  se  sont  disputés,  dans  ces  dernières  années,  avec  cet  acharnement 
particulier  qu’ils  apportent  parfois  dans  la  recherche  minutieuse  des  faits 
de  détail.  L’opinion  la  plus  controversée  a  été  celle  de  Rokitansky;  le 
célèbre  professeur  de  Vienne  attribua  longtemps  ces  taches  transparentes 
à  une  sorte  de  dépôt  {Auflagerung)  d’une  matière  plastique  dont  les  élé¬ 
ments  étaient  selon  lui  directement  puisés  dans  le  sang  en  circulation. 
A  cette  opinion  se  rattache  indirectement  celle  de  Morel,  de  Strasbourg, 
pour  jjui  ce  dépôt  consisterait  simplement  en  une  mince  lamelle  de  fibrine 
parfaitement  transparente.  Je  ne  reproduirai  pas  tous  les  arguments  qui 
peuvent  être  opposés  à  cette  manière  devoir.  Le  suivant  me  paraît  décisif: 
s’il  s’agissait  en  effet  d’une  substance  quelconque  déposée  à  la  surface 
du  vaisseau,  cette  substance  devrait  recouvrir  l’épithélium  de  la  tunique 
interne.  Or,  par  une  suite  de  recherches  qui  remontent  déjà  à  1855, 
Risse  a  démontré  qu’avec  certaines  précautions  on  peut  arriver  à  suivre 
l’épithélium  par-dessus  les  plaques  gélatiniformes  ;  cet  épithélium,  qui  se 
continue  avec  celui  des  parties  voisines,  a  même  été  retrouvé  sur  des 
■points  ayant  subi  des  altérations  beaucoup  plus  avancées.  S’il  n’en  est 
pas  toujours  ainsi,  c’est,  d’une  part,  que  l’épithélium  de  la  tunique  de 
Bichat  est  extrêmement  caduc,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  et,  d’autre  part, 
qu’il  peut  exister  en  -effet  un  mince  précipité  fibrineux  étalé  sur  les  sur¬ 
faces  malades  ;  mais  ce  précipité  n’est  alors  qu’un  fait  accessoire.  Quant 
à  la  plaque  gélatiniforme  elle-même,  on  peut  s’assurer,  en  examinant  une 
coupe  faite  perpendiculairement  à  sa  surface,  qu’elle  se  continue  sans 
interruption  avec  les  parties  contiguës  de  la  tunique  interne.  Ces  consi¬ 
dérations  ont  fini  par  réunir  un  assentiment  presque  général,  et  la  théorie 
de  V Auflagerung  est  aujourd’hui  abandonnée  par  son  auteur  lui-même. 

Aurait-on  affaire  à  un  produit  d’exsudation  ?  Telle  était  l’opinion  de 
Bizot,  et  c’est  sous  le  nom  de  pseudo-membranes  qu’il  a  décrit  pour  la 
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première  fois  ce  qu’il  avait  si  bien  observé.  L’illusion  était  d’autant  plus 
facile,  qu’on  peut  quelquefois  par  le  grattage  détacher  cette  couche  d’appa¬ 
rence  albumineuse,  sans  qu’à  l’œil  nu  le  niveau  de  la  tunique  interne  en 
paraisse  notablement  altéré.  Bizot  avait  du  reste  remarqué  lui-même  qu’une 
fois  la  plaque  arrivée  à  un  certain  développement,  il  n’est  plus  possible 
de  découvrir  au-dessous  aucune  trace  de  la  tunique  interne  ;  n’est-ce  pas 
là  déjà  une  présomption  bien  forte  contre  l’hypothèse  d’une .  pseudo¬ 
membrane?  Aujourd’hui  il  ne  saurait  y  avoir  de  doute,  et  les  considéra¬ 
tions  qui  militent  contre  l’existence  d’un  dépôt  provenant  du  sang  sont 
de  tout  point  applicables  à  celle  d’un  exsudât  épanché  sur  la  surface 
interne.  S’agirait-il  d’un  exsudât  interstitiel?  Mais  on  se  demande  quelle 
en  pourrait  être  l’origine  dans  un  point  aussi  complètement  dépourvu  de 
capillaires;  et  d’ailleurs  un  exsudât  est  à  peu  près  amorphe,  et  l’on 
n’y  voit  pas  des  éléments  cellulaires  aussi  bien  déterminés  que  ceux  que 
nous  allous  rencontrer  ici.  Il  est  même  probable  que  l’extrême  mollesse, 
l’état  quasi  muqueux  de  ces  plaques  tient  à  l’extrême  facilité  avec  laquelle 
les  jeunes  cellules  se  laissent  imprégner  par  les  liquides  ambiants. 

Au  surplus,  qu’il  y  ait  ou  non  un  exsudât  infiltré,  cela  peut  être  inté¬ 
ressant  au  point  de  vue  des  deux  théories  rivales  qui  se  partagent  la 
science,  celle  de  la  multiplication  endogène  des  cellules,  et  celle  qui 
admet  leur  production  dans  un  blastème.  Pratiquement,  cela  a  peu  d’im¬ 
portance.  Ce  qui  en  a  davantage,  c’est  de  connaître  la  structure  de  ce 
nouveau  tissu.  Lorsqu’on  en  examine  un  fragment  au  microscope,  on 
aperçoit,  au  milieu  d’une  substance  fondamenfà'lç  homogène  et  transpa¬ 
rente  comme  du  cristal,  des  cellules  de  tissu  Mnjonctif,  fusiformes  ou 
étoilées,  à  noyau  distinct,  complètement  étrangères  à  la  constitution  nor¬ 
male  de  la  tunique  interne.  Un  peu  plus  tard,  la  masse  augmente  de  vo¬ 
lume,  s’épaissit,  prend  la  consistance  de  l’albumine  coagulée,  ou  même 
celle  du  cartilage,  ce  qui  l’a  fait  souvent  désigner  sous  le  nom  de  plaque 
cartilagineuse.  En  devenant  plus  compacte,  la  substance  fondamentale 
se  constitue  en  un  tissu  vaguement  fibrillaire,  analogue  à  celui  de  la 
cornée,  et  dont  les  traînées  fibroïdes  se  continuent  directement  avec  celles 
la  tunique  interne.  En  même  temps,  les  cellules  s’accroissent,  projettent 
en  divers  sens  des  prolongements  filiformes,  et  montrent  à  leur  intérieur 
des  noyaux  en  voie  de  multiplication  (Duchek). 

Si  alors  on  pratique  une  coupe  parallèle  à  la  surface,  on  y  remarque 
un  aspect  aréolaire  auquel  Rokitansky  attache  grande  importance.  Les 
lacunes  qui  donnent  cet  aspect  à  la  préparation  ne  sont  autre  chose  que 
des  sections  transversales  faites  dans  l’épaisseur  des  corpuscules  de  tissu 
conjonctif,  dont  les  prolongements,  élégamment  anastomosés  entre  eux, 
ont  en  effet  toute  l’apparence  d’un  réseau.  C’est  là  le  résultat  d’un  travail 
déjà  avancé,  car  les  plaques  encore  gélatiniformes  ne  possèdent  que  des 
cellules  isolées  et  des  noyaux  plus  ou  moins  arrondis.  Quoi  qu’il  en  soit, 
il  est  bien  évident  que  nous  avons  ici  affaire  à  une  véritable  hyperplasie, 
dont  le  caractère  actif  est  incontestable.  Bien  plus,  il  peut  arriver,  quoique 
beaucoup  plus  rarement,  qu’à  une  certaine  distance  on  voie  les  vasa 
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vasorum  acquérir  un  développement  graduel,  et  gagner  de  proche  en 
proche  jusqu’à  pénétrer,  dit-on,  le  néoplasme.  L’acte  inflammatoire  pos¬ 
sède  alors  tous  ses  éléments,  même  l’hyperémie.  Tout  cela,  comme  on  le 
voit,  diffère  absolument  de  ce  qui  a  été  étudié  dans  l’artérite  aiguë. 

Là  se  termine,  à  proprement  parler,  la  première  période,  la  période 
vraiment  inflammatoire  de  l’artérite  chronique. 

2“  Période  régressive.  —  Il  peut  alors  survenir  deux  choses  :  ou  bien  la 
dégénérescence  graisseuse,  ou  bien  l’incrustation  calcaire.  Etudions-les 
séparément. 

a.  Dégénérescence  graisseuse.  La  dégénérescence  graisseuse  est  extrême¬ 
ment  commune.  Il  semble  qu’à  un  moment  donné  le  travail  actif  de 
nutrition  abandonne  ces  produits  de  formation  nouvelle,  qui  entrent  dès 
lors  dans  la  phase  régressive.  La  métamorphose  commence  toujours  par 
les  cellules  de  tissu  conjonctif  ;  elles  s’infiltrent  de  vésicules  de  graisse, 
qui  leur  donnent  sous  le  microscope  un  aspect  très-brillant  ;  elles  aug¬ 
mentent  peu  à  peu  de  volume,  et  finissent  par  crever,  en  laissant  échapper 
leur  contenu.  La  substance  fondamentale  s’infiltre  à  son  tour,  et  finale¬ 
ment  il  vient  un  moment  où  toute  la  plaque  présente  un  aspect  mat,  blanc 
jaunâtre,  extrêmement  différent  de  la  coloration  normale  de  la  tunique 
interne.  Lorsque  celle-ci  est  uniforméinent  envahie  dans  une  certaine 
étendue,  la  portion  malade  devient  cassante  et  peut  céder  sous  le  moindre 
effort;  c’est  là  ce  que  les  anciens  appelaient  stéatome  artériel. 

Quoique  au  fond  le  mécanisme  soit  partout  identique,  les  résultats 
sont  un  peu  différents^^®ant  que  la  dégénération  s’empare  des  plaques 
à  l’état  encore  gélatinSl^ou  que  celles-ci  ont  déjà  acquis  la  consistance 
cartilagineuse.  Dans  le  premier  cas,  la  destruction  commence  par  les 
couches  superficielles,  qui  subissent  une  sorte  d’usure  et  prennent  un 
aspect  tomenteux  et  comme  velouté.  Dans  le  second  cas,  il  est  plus 
commun  de  voir  la  régression  adipeuse  commencer  par  les  Couches  les 
plus  profondes;  elle  s’y  concentre  en  foyers  où  la  destruction  est  extrê-‘ 
mement  complète,  et  il  se  forme  une  bouillie  très-épaisse,  tantôt  ayant 
tout  l’aspect  extérieur  du  pus  phlegmoneux,  tantôt  offrant  une  couleur 
d’un  beau  jaune,  avec  des  reflets  brillants,  comme  si  la  matière  contenait 
des  lamelles  de  mica  ou  des  paillettes  d’or  ;  le  microscope  y  découvre  en 
effet  mêlées  au  détritus  graisseux  des  tablettes  de  cholestérine  en  grand 
nombre.  C’est  là,  à  parler  exactement,  l’athérome.  Suivant  que  la  lésion 
gagne  en  profondeur  ou  en  étendue,  on  observe  les  différentes  formes 
décrites  par  les  anatomo-pathologistes  sous  les  noms  de  pustule  athéro¬ 
mateuse,  abcès  athéromateux,  etc. 

La  marche  ultérieure  est  en  effet  celle  des  abcès.  La  tumeur  peut 
s’ouvrir  dans  l’intérieur  de  l’artère,  et  l’on  retrouve  alors,  au  fond  d’une 
cavité  à  bords  déchiquetés,  une  matière  crémeuse  qui  en  indique  l’ori¬ 
gine  ;  ou  bien  la  perte  de  substances  s’égalise  en  manière  d’ulcère  ;  la 
plupart  des  ulcères  artériels  n’ont  pas  d’autre  cause  ;  ou  bien  encore, 
l’abcès  ne  se  vidant  pas,  le  contenu  acquiert,  par  résorption  de  ses  élé¬ 
ments  liquides,  une  consistance  qui  n’est  pas  sans  analogie  avec  celle  du 
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tubercule.  Eulin  il  peut  se  former  une  véritable  cicatrice  ;  celle-ci  a-t-elle 
.succédé  à  un  abcès  athéromateux  ou  à  un  abcès  véritable?  C’est  ce  qu’il 
serait  souvent  difficile  de  dire.  Il  ne  faudrait  même  pas  toujours  s’en 
laisser  imposer  par  un  froncement  plus  ou  moins  apparent  la  paroi  : 
tout  en  s’infiltrant  de  graisse,  les  plaques  sont  susceptibles  d’une  certaine 
rétraction  qui  les  faisait  comparer  par  Hogdson  à  un  sac  herniaire  hyper¬ 
trophié.  Généralement  les  cicatrices  vraies  ont  ceci  de  particulier,  qu’elles 
ont  été  précédées  de  la  formation  d’un  caillot  adhérent,  si  bien  que  la 
matière  colorante  du  sang  s’incorpore  au  tissu  accidentel  et  lui  commu¬ 
nique  une  teinte  d’un  gris  ardoisé  caractéristique. 

Toutes  ces  modifications  sont  assurément  intéressantes  à  étudier;  mais 
elles  ne  méritent  pas  d’être  décrites  dans  autant  de  chapitres  distincts , 
car  elles  reconnaissent  toutes  une  commune  origine. 

h.  Transformation  calcaire.  — Le  second  mode  de  terminaison  qu’il  me 
reste  à  étudier,  c’est  la  transformation  calcaire  ;  elle  consiste  essentielle¬ 
ment  dans  l’incrustation  du  tissu,  molécule  à  molécule,  par  du  phosphate 
et  du  carbonate  de  chaux.  De  même  que  la  dégénérescence  athéromateuse, 
cette  incrustation  commence  généralement  par  la  profondeur  des  couches 
épaissies  de  la  tunique  interne.  C’est  sans  doute  cette  circonstance  qui 
avait  fait  penser  à  Bizot  que  les  plaques  cartilagineuses  ne  s’ossifient 
jamais.  Et  cependant  il  avoue  avoir  souvent  rencontré  en  un  même  point 
des  ossifications,  des  ramollissements  ulcéreux  et  des  plaques  cartilagi¬ 
neuses.  Peut-être  serait-il  juste  d’ajouter  qu’il  est  exceptionnel  que  l’ossi¬ 
fication  commence  dans  un  point,  sans  qu’il  ^B^n  même  temps,  à  un 
degré  quelconque,  transformation  graisseuse.  S^œée  d’abord  du  torrent 
sanguin  par  une  lame  d’une  certaine  épaisseur,  la  partie  ossifiée  finit  par 
se  mettre  au  contact  du  sang  et  lui  présente  des  aspérités  sur  lesquelles  se 
déposent  des  parcelles  fibrineuses.  Je  dis  la  partie  ossifiée:  s’il  faut  en 
croire  Virchow,  le  mot  d’ossification  serait  en  effet  moins  déplacé  qu’il 
*’ne  semblerait  au  premier  abord.  Il  se  fonde  sur  ce  qu’il  persiste  toujours 
•  dans  la  plaque  un  certain  nombre  de  corpuscules  rameux  du  tissu  con¬ 
jonctif,  lesquels  sont  intimement  pénétrés  de  sels  calcaires  et  présentent 
par  là  une  certaine  analogie  avec  les  véritables  corpuscules  osseux. 

Au  lieu  de  la  forme  plaquée  ou  écailleuse  qu’elles  affectent  dans  l’aorte, 
ces  ossifications  prennent  dans  les  petits  vaisseaux  une  disposition  de 
plus  en  plus  annulaire,  et  finissent  par  former  des  tubes  rigides  que 
l’on  a  comparés  assez  exactement  à  des  tuyaux  de  pipes.. 

J’ai  décrit  à  part  l’athérome  et  la  transformation  calcaire,  mais  il  faut 
ajouter  qu’en  réalité  ces  deux  formes  se  marient  entre  elles,  et  que,  selon 
la  prédominance  de  Tune  ou  de  l’autre,  il  en  peut  résulter  mille  combi¬ 
naisons  diverses  qu’il  serait  inutile  de  décrire  en  détail.  Je  signalerai 
simplement,  à  titre  de  curiosité  anatomo-pathologique,  la  singulière  alté¬ 
ration  désignée  par  Rokitansky  sous  le  nom  de  canalisation  de  la  tunique 
interne.  Par  suite  de  l’inégale  répartition  des  éléments  calcaires,  cette 
tunique  peut  s’épaissir  de  manière  à  former  une  sorte  de  tumeur  spon¬ 
gieuse  percée  d’une  multitude  de  trous  et  de  vacuole.s  dans  lesquelles  le 
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sang  circule,  tumeur  qui  n’est  pas  sans  présenter  quelque  analogie  d’as¬ 
pect  avec  les  corps  caverneux  de  la  verge. 

B.  Altérations  des  tuniqves  moyenne  et  externe.  —  Il  serait  surprenant 
qu’au  voisinage  de  ces  altérations  profondes  les  autres  membranes  arté¬ 
rielles  restassent  intactes.  C’est  ee  qu’on  observe  pourtant  quelquefois. 
Plus  souvent  l’adventice,  d’abord  hyperémiée,  finit  par  subir  la  transfor¬ 
mation  fibreuse.  Quant  à  la  tunique  moyenne,  tantôt  elle  s’épaissit,  s’in¬ 
filtre  de  graisse,  et  acquiert  une  friabilité  extrême;  tantôt  elle  subit,  au 
contact  de  l’athérome,  une  usure  progressive  avec  amincissement.  Bien 
que  secondaires,  ces  lésions  de  la  tunique  moyenne  ont  pour  nous  un  in¬ 
térêt  extrême  ;  c’est  celle-ci  en  effet,  ne  l’oublions  pas,  qui  est  la  tunique 
propre  ;  c’est  elle  qui  contient  les  éléments  élastiques  et  contractiles. 
Donc  la  destruction  plus  ou  moins  complète  de  ces  éléments  va  amener 
des  modifications  considérables  dans  les  conditions  physiologiques  de  la 
circulation.  Les  résultats  sont  différents  suivant  les  points  où  on  les  envi¬ 
sage.  Dans  les  gros  et  moyens  vaisseaux,  dans  l’aorte  surtout,  ce  qu’on 
observe,  c’est  un  relâchement  général  ;  l’artère  se  dilate,  incapable  qu’elle 
est  de  revenir  sur  elle-même,  et  cette  dilatation  est  si  -bien  sous  la  dé¬ 
pendance  de  la  pression  intérieure  du  sang,  que  les  points  les  plus  dilatés 
sont  précisément  ceux  contre  lesquels  le  sang  fait  le  plus  d’effort;  c’e.st 
ce  que  l’on  voit  fort  bien  à  la  crosse  de  l’aorte,  du  côté  de  sa  convexité. 
Cette  influence  porte  aussi  sur  la  longueur  du  vaisseau,  et  l’on  .voit  les 
courbures  augmenter  progressivement.  Bien  que  les  mêmes  causes  de 
dilatation  existent  pour  les  petits  vaisseaux,  néanmoins  l’abondance  des 
productions  pathologiques  arrive  à  produire  un  épaississement  tel  de  la 
paroi,  que  la  lumière  du  vaisseau  finit  par  être  notablement  rétrécie,  et 
même  parfois  complètement  oblitérée. 

Lorsque  les  choses  en  sont  à  ce  point,  les  conséquences  ultimes  de  cette 
série  d’actes  morbides  sont  subordonnées  à  tous  ces  mille  hasards  dont 
l’anatomie  pathologique  nous  offre  à  chaque  pas  des  exemples.  Tantôt, 
une  éraillure  se  produisant,  le  sang  s’infiltrera  sous  la  tunique  celluleuse 
et  ira  donner  naissance  à  un  anévrysme,  ou  même  les  trois  tuniques  cé¬ 
dant  simultanément,  il  s’ensuivra  une  rupture  avec  hémorrhagie  (dans 
vingt-neuf  cas  réunis  par  Broca,  les  choses  s’étaient  passées  ainsi).  Tantôt, 
ainsi  que  J.  W.  Turner  Ta  observé,  une  lamelle  ossifiée,  se  rebroussant  à 
l’intérieur  du  vaisseau ,  en  oblitérera  la  lumière.  Tantôt  encore  une  parcelle, 
détachée  par  le  sang,  ira  former  une  embolie  dans  un  point  éloigné,  etc. 
Mais,  de  tous  ces  résultats  possibles,  le  plus  constant,  c’est  la  formation 
d’un  caillot  au  niveau  d’un  jioint  altéré,  nouvel  élément  qui  s’ajoutera  à 
tous  les  autres  pour  amener  l’oblitération  et  ses  fatales  conséquences. 

C.  Altérations  du  cœur.  —  Lorsque  la  lésion  artérielle  a  une  certaine 
étendue,  il  est  rare  qu’elle  n’ait  pas  quelque  retentissement  sur  le  cœur, 
et  cela  pour  deux  raisons  :  d’abord,  l’endocarde  et  la  tunique  interne  ne 
formant  en  réalité  qu’un  seul  et  même  système  organique,  il  est  naturel 
que  les  mêmes  circonstances  étiologiques  puissent  impressionner  à  la  fois 
l’une  et  l’autre  de  ces  membranes.  Mais  il  y  a  en  outre  une  cause  méca- 
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nique  dont  il  faut  tenir  compte,  et  dont  Marey  a  bien  fait  ressortir  l’im¬ 
portance.  L’élasticité  artérielle,  en  diminuant  dans  l’état  normal  la 
résistance  que  l’ondée  sanguine  rencontre  à  chaque  impulsion  centrale, 
aide  puissamment  la  contraction  du  cœur  ;  on  conçoit  donc  que  la  perte 
de  cette  propriété  de  tissu  doive  opposer  un  obstacle  à  l’effort  systolique, 
et  par  conséquent  exiger  un  plus  grand  déploiement  de  force  de  la  part 
du  muscle  cardiaque,  et  en  amener  à  la  longue  l’hypertrophie,  exactement 
comme  dans  le  cas  de  rétrécissement  des  orifices. 

D.  Altérations  périphériques.  —  Si  du  centre  notre  attention  se  porte 
vers  les  extrémités,  nous  y  retrouvons  encore  la  gangrène  comme  consé¬ 
quence  fréquente  des  lésions  chroniques  des  artères.  Mais  l’ossification 
suffit-elle  à  elle  seule,  ainsi  que  le  pensait  S.  Cooper,  pour  produire  la 
gangrène,  ou  ne  la  produit-elle  que  médiatement  ?  Sur  ce  point,  les  opi¬ 
nions  sont  partagées.  Laënnec  n’hésite  pas  à  déclarer  que  la  seule  rareté 
de  la  gangrène  spontanée,  comparée  à  la  fréquence  des  ossifications  des 
artères,  suffit  pour  ôter  toute  probabilité  à  cette  opinion.  Il  est  certain 
qu’en  compulsant  les  observations  de  gangrène,  on  trouve  le  plus  ordi¬ 
nairement  qu’il  existait  plus  ou  moins  haut  des  concrétions  fibrineuses. 
Mais  ordinairement  n’est  pas  toujours,  et  il  paraît  difficile  de  révoquer  en 
doute  les  observations  où  l’ossification  est  signalée  comme  unique  lésion . 
Seulement  on  doit  faire  une  distinction  importante,  selon  le  volume  des 
vaisseaux  malades.  «  Si,  dit  Cruveilhier,  l’ossification  ou  pétrification  n’a 
en  général  aucune  conséquence  fâcheuse  quant  à  la  circulation  des  grosses 
et  des  moyennes  artères,  elle  peut  devenir  une  cause  directe  et  complète 
d’obturation  pour  les  petites.  »  Il  est  clair  qu’en  effet  l’obturation  est  le 
fait  essentiel,  quel  qu’en  soit  le  mécanisme.  Mais  ce  n’est  pas  tout.  Il  y  a 
ici,  comme  le  remarque  judicieusement  V.  François,  bien  des  choses  à 
faire  entrer  en  ligne  de  compte  :  la  rapidité  d’invasion  de  la  maladie,  l’âge 
du  sujet,  l’état  du  cœur,  celui  du  sang,  le  mode  d’alimentation,  le  froid 
extérieur,  la  force  de  réaction  oflferte  par  le  malade,  etc.;  toutes  causes 
éminemment  individuelles,  dont  il  n’est  pas  permis  de  faire  abstraction  ; 
il  n’est  point  absurde  de  penser  qu’étant  donnée  une  réunion  de  circon¬ 
stances  défavorables,  ces  causes  pourront  compléter  une  mortification  que 
l’état  seul  des  artères  n’aurait  pas  suffi  à  produire. 

A  côté  de  la  gangrène  des  extrémités  se  placent,  en  tant  que  lésions 
secondaires  dues  comme  elle  à  des  altérations  chroniques  des  artères, 
les  infarctus  viscéraux,  le  ramollissement  du  cerveau,  les  divers  modes 
d’hémorrhagie  cérébrale  {voy.  E^xÉPHALE) .  Je  ne  dois  pas  oublier  de  men¬ 
tionner  dans  cette  énumération  le  mal  perforant  du  pied,  que  Péan  a  ré¬ 
cemment  rapporté  à  l’artérite  chronique.  Dans  le  premier  fait  de  ce  genre 
observé  par  ce  chirurgien  distingué,  il  existait,  outre  l’ossification  des 
artères  du  membre  inférieur,  des  caillots  adhérents  qui  oblitéraient  ces 
vaisseaux  jusqu’aux  collatérales  des  orteils.  Dans  d’autres  faits  recueillis 
par  Delsol,  et  rapportés  par  lui  dans  sa  thèse,  on  voit  la  lésion  artérielle 
bornée  à  une  ossification  pure  et  simple,  mais  celle-ci  s’étendant  jusque 
dans  les  plus  petits  vaisseaux.  Quoique  ce  soit  là  Une  question  encore  à 
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l’étude,  on  peut  espérer  que  ce  rapprochement  ingénieux  entre  la  gan¬ 
grène  sénile  et  le  mal  perforant  jettera  une  -vive  lumière  sur  le  dévelop  ■ 
pement  d’une  maladie  jusqu’ici  en-vironnée  des  plus  grandes  obscurités. 

Étiologie.  —  11  faut  avouer  que  l’attention  minutieuse,  parlbis  peut- 
être  excessive,  donnée  dans  ces  derniers  temps  à  l’anatomie  pathologique 
de  l’artérite  chronique,  a  fait  trop  négliger  le  côté  étiologique,  j’allais 
dire  le  côté  vraiment  médical  de  la  question.  L’on  ne  saurait  croire  à 
combien  peu  de  chose  se  réduit  ce  que  nous  possédons  de  notions  pré¬ 
cises  sur  ce  point.  Parlerai-je  par  exemple  de  la  conjecture  de  Bichat, 
qui  croyait  pouvoir  attribuer  ces  lésions  aux  qualités  excitantes  du  sang- 
rouge?  C’est  là  une  pure  hypothèse.  On  a  invoqué  l’âge  des  malades  :  il 
est  hors  de  doute  que  l’ensemble  des  altérations  dites  athéromateuses  a 
une  fréquence  incomparablement  plus  grande  dans  la  vieillesse  qu’à  tout 
autre  âge  de  la  vie.  Mais  qu’on  y  réfléchisse  :  c’est  là  une  explication  qui 
n’explique  rien  ;  tout  au  plus  permet-elle  de  voir  dans  la  vieillesse  une 
circonstance  prédisposante,  mais  rien  de  plus.  La  symétrie  des  lésions, 
en  supposant  qu’elle  fût  démontrée,  comme  le  croyait  Bizot,  ne  prouve¬ 
rait  rien  dans  ce  sens.  D’ailleurs  il  ne  faut  pas  croire  que  ces  mêmes 
altérations  soient  un  fait  rare  chez  les  adultes,. et  même  chez  de  jeunes 
sujets  ;  et  si  l’on  ajoute  que,  malgré  leur  fréquence,  elles  ne  sont  pas 
constantes  chez  les  vieillards,  on  arrive  à  se  persuader  qu’il  y  a  là  autre 
chose  qu'une  simple  évolution  organique  imputable  à  la  sénilité ,  qu’il 
s’agit  en  un  mot  d’un  véritable 'état  morbide.  Mais  quel  est  cet  état? 

On  a  invoqué  des  conditions  mécaniques.  Ainsi  Rayer,  il  y  a  bien  long¬ 
temps  déjà,  dans  le  but  de  démontrer  l’origine  inflammatoire  des  ossifi¬ 
cations,  faisait  remarquer  la  facilité  avec  laquelle  la  lésion  se  localise 
dans  les  artères  sujettes  à  une  extension  brusque,  dans  celles  qui  battent 
continuellement  contre  des  parties  osseuses  (artères  vertébrales,  basi¬ 
laires,  carotides  internes,  radiales,  etc.).  Vircbow  s’est  également  emparé 
de  cette  idée,  et  pour  lui  la  cause  de  l’artérite  chronique  résiderait  dans 
les  tiraillements  auxquels  sont  sujettes  certaines  portions  du  système  ai’- 
tériel,  en  vertu  même  de  leur  situation  anatomique.  Telle  est  la  crosse  de 
l’aorte,  tels  sont  tous  les  points  sinueux,  tous  ceux  où  la  colonne  san¬ 
guine  se  bifurque  sous  un  angle  très-prononcé.  On  peut,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  accepter  ces  idées  en  ce  qui  concerne  la  tendance  du  travail 
morbide  à  se  localiser  en  certains  points  de  préférence  à  d’autres.  Mais 
c’est  là  une  manière  trop  étroite  d’envisager  ce  problème,  et  la  question 
de  cause  reste  tout  entière. 

En  présence  de  tant  d’obscurités  réunies,  ç’a  été  pour  moi  une  bonne 
fortune  de  pouvoir  profiter  d’un  travail  encore  inédit  de  N.  GueneaudeMussy. 
Grâce  à  son  extrême  obligeance,  il  m’est  permis  de  faire  connaître  les  prin¬ 
cipaux  résultats  auxquels  l’ont  conduit  des  recbercbes  poursuivies  avec  per¬ 
sévérance  pendant  plusieurs  années ,  dans  le  but  de  soumettre  à  une  révision 
sévère  des  opinionsqui,  sans  doute,  avaient  été  émises  à  différentes  reprises, 
mais  trop  souvent  sans  le  cortège  de  preuves  que  la  science  est  en  droit 


1224  AlîTÈUES  (maladies)  .  —  Ar.TÉKiTE. 

Ainsi  que  le  fait  observer  le  savant  médecin  de  l’Hôtel-Üieu,  pour  avoir 
rattaché  à  l’artérite  l’athérome  (ce  mot  est  employé  par  lui  dans  sou 
acception  la  plus  générale),  on  n’en  reste  pas  moins  fort  éloigné  d’une 
solution  complète  :  l’inflammation  n’est  qu’un  mode,  et  des  états  morbides 
très-divers  peuvent  s’en  revêtir.  Quelle  est  la  cause  du  travail  qui  se  ma¬ 
nifeste  sous  le  mode  inflammatoire?  Telle  est  en  réalité  la  question. 

Dans  un  très-grand  nombre  de  cas,  l’athérome  se  développe  sous  l’in¬ 
fluence  des  diathèses  rhumatismale  et  goutteuse.  Il  n’est  pas  rare,  pendant 
le  cours  même  du  rhumatisme  articulaire,  de  voir  les  artères  subir  la 
modification  organique  qui  caractérise  le  premier  degré  de  l’athérome, 
et  dont  les  signes  cliniques  seront  indiqués  plus  loin. 

L’immense  majorité  des  cas  d’athérome  observés  chez  des  individus 
encore  jeunes  s’est  rencontrée  chez  des  individus  qui  avaient  subi  anté¬ 
rieurement  des  attaques  de  goutte  ou  de  rhumatisme,  ou  dont  les  ascen¬ 
dants  avaient  été  atteints  par  ces  affections  diathésiques.  Dans  quelques 
cas  rares,  N.  Queneau  de  Mussy  a  observé  l’altération  athéromateuse  avec 
des  lésions  cardiaques,  chez  des  sujets  qui  n’avaient  pas  présenté  d’af¬ 
fections  arthritiques  proprement  dites,  mais  qui  avaient  vécu  dans  les  con¬ 
ditions  où  ces  affections  se  développent,  c’est-à-dire  qui  avaient  été  exposés 
à  l’action  continu  du  froid  et  de  l’humidité.  L’ordre  dans  lequel  les  diffé¬ 
rentes  parties  du  système  artériel  sont  envahies  est  variable.  Néanmoins  la 
lésion  est  ordinairement  plus  avancée  dans  les  artères  fémorales  que 
dans  les  radiales.  C’est  là  par  conséquent  qu’il  faut  la  chercher  d’abord. 

Après  le  rhumatisme,  la  cause  la  plus  commune  de  l’athérome  artériel 
est  l’abus  des  boissons  alcooliques.  C’est  chez  des  sujets  adonnés  à  l’ivro¬ 
gnerie  que  l’on  trouve  peut-être  l’athérome  à  son  plus  haut  degré  de  dé¬ 
veloppement,  avant  l’âge  moyen  de  la  vie. 

La  lésion  athéromateuse  a  été  plusieurs  fois  rencontrée  chez  des  indi¬ 
vidus  qui  avaient  subi  les  atteintes  de  l’intoxication  saturnine.  Mais  comme 
ces  malades  font  la  plupart  un  usage  immodéré  du  vin  et  des  liqueurs,  il 
est  difficile  de  décider  si  l’empoisonnement  par  le  plomb  peut  avoir  une 
part  dans  l’altération  des  tuniques  artérielles.  La  fréquence  de  la  goutte, 
chez  les  peintres  et  chez  les  ouvriers  qui  préparent  la  céruse,  pourrait 
donner  quelque  vraisemblance  à  cette  supposition. 

On  en  peut  dire  autant  de  la  syphilis,  qu’on  a  rangée  parmi  les  causes 
de  l’athérome.  Les  observations  cliniques  n’ont  pas  permis  d’élucider  cette 
(juestion,  encore  plus  obscure  peut-être  et  plus  hérissée  de  difficultés  que 
celle  de  la  syphilis  viscérale  ;  en  effet,  chez  les  individus  atteints  d’athé¬ 
rome  les  antécédents  syphilitiques  se  trouvent  mêlés  à  d’autres  conditions 
pathogéniques,  trop  complexes  pour  qu’on  puisse  en  toute  sûreté  leur 
assigner  une  part  dans  la  production  de  la  lésion  artérielle. 

Je  ne  doute  pas  que  ces  conclusions,  pleines  à  la  fois  de  sagacité  et  de 
prudence,  ne  doivent  rallier  l’assentiment  des  médecins  à  qui  l’anatomie 
pathologique  ne  suffit  pas,  et  qui  aiment  à  chercher  derrière  la  lésion  la 
diathèse.  Maintenant,  est-il  possible  d’aller  plus  loin,  de  pénétrer  pour 
ainsi  dire  le  mécanisme  de  l’impression  morbifique  subie  par  la  mem- 
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branc  interne,  en  l’attribuant  à  la  présence  de  principes  anorinaleuienl 
contenus  dans  le  sang?  Par  exemple,  si  l’on  doit  admettre  avec  Lalle¬ 
mand,  Perrin  et  Duroy,  que  l’alcool  passe  en  nature  dans  la  circulation, 
ne  pourrait-on  pas  supposer  que  l’artérite  chronique  est  provoquée  par 
l’action  directe  de  l’alcool  sur  la  surface  intérieure  du  vaisseau?  On  ne 
peut  là-dessus  émettre  que  des  hypothèses.  Un  rôle  semblable  a  été  at¬ 
tribué  par  üre  à  la  rétention  de  l’acide  urique  dans  le  sang,  chez  les 
goutteux.  Lauderer  a  même  publié  un  cas  dans  lequel  l’analyse  aurait 
découvert  14  pour  100  d’acide  urique  dans  une  concrétion  de  l’aorte,  ce 
qui  semblerait  impliquer  que  l’acide  urique  ou  ses  sels  entrent  directe¬ 
ment  dans  la  constitution  des  plaques  ossiformes.  Ajoutons  que  ce  fait  est 
unique  jusqu’ici  dans  la  science. 

Symptômes.  —  En  générai,  la  maladie  suit  son  cours  d’une  faijon 
tout  à  fait  latente,  et  sans  que  rien  appelle  sur  elle  l’attention  du  mé¬ 
decin.  Aussi  faut-il  un  certain  soin  pour  en  rechercher  l’existence.  A  vrai 
dire,  nous  ne  possédons  des  données  directes  que  quand  la  lésion  occupe 
les  artères  périphériques.  Les  signes  que  l’on  trouve  alors  sont  d’autant 
plus  importants  à  bien  connaître,  que  leur  présence,  nettement  perçue 
sur  un  point  même  circonsrit,  fait  immédiatement  songer  à  une  altéra¬ 
tion  étendue  à  une  grande  partie  du  système  artériel. 

Le  premier  caractère,  c’est  la  rigidité  plus  grande,  coïncidant  souvent 
avec  un  peu  d’ampliation  du  cylindre  artériel.  Bientôt  la  tunique  moyenne 
atîaiblie  revient  ihoins  bien  sur  elle-même  après  chaque  diastole  ;  elle 
cède  aussi  dans  le /sens  longitudinal,  et  un  second  signe  fort  important 
s’ajoute  au  premier  :  ce  sont  les  flexuosités  de  l’artère.  Ces  flexuosités 
vont  en  augmentant,  et  chaque  systole  du  ventricule  tend  à  en  exagérer 
les  courbures.  De  plus,  le  doigt  promené  sur  l’artère  perçoit,  au  lieu 
d’une  surface  lisse,  polie,  des  annelures  transversales,  quelquefois  des 
bosselures.  Enfin,  les  dépôts  calcaires  peuvent  transformer  la  paroi  arté¬ 
rielle  en  un  cylindre  solide  ;  si  cette  transformation  est  partielle,  les  mou¬ 
vements  diastoliques  s’y  font  encore  sentir  ;  ils  sont  à  peine  perceptibles, 
lorsque  toute  la  circonférence  du  vaisseau  est  envahie. 

La  seule  constatation  de  ces  signes  peut,  dit  N.  Gueneau  de  Mussy, 
mettre  sur  la  voie  de  lésions  du  cœur  encore  au  début  ;  elle  peut  même 
en  faire  pressentir  l’imminence,  et  conduire  par  là  à  des  indications 
hygiéniques  et  thérapeutiques  dont  chacun  conçoit  l’importance.  Le  rap¬ 
port  entre  l’état  du  cœur,  particulièrement  des  valvules,  et  celui  des  ar¬ 
tères  est  variable:  on  peut  trouver  des  lésions  cardiaques  très-avancées, 
avec  un  très-léger  degré  d’athérome;  mais,  d’une  autre  part,  l’appré¬ 
ciation  de  l’état  des  artères  peut  conduire  souvent  à  la  recherche  et  à  la 
constatation  de  lésions  valvulaires  du  cœur,  chez  des  individus  qui  ne 
présentent  aucun  trouble  fonctionnel  de  cet  organe. 

Mais  les  artères  périphériques  peuvent  être  saines,  et  cependant  des 
lésions  profondes  exister  dans  des  portions  du  système  artériel  inacces¬ 
sibles  à  nos  sens.  Le  diagnostic  est  alors  beaucoup  plus  difficile;  or, 
ce  diagnostic  n’est  jamais  indifférent.  On  pourra,  dans  certains  cas,  fonder 
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quelques  probabilités  sur  l’existence  de  l’arc  sénile  de  la  cornée  chez 
l’individu  en  observation.  Dans  un  travail  intéressant,  Danner  a  cherché 
à  établir  dans  quelle  mesure  cette  altération  si  facile  à  constater  pouvait 
faire  admettre  une  altération  concomitante  des  vaisseaux  et  du  cœur. 

Mais  il  est  un  signe  d’une  bien  autre  importance,  et  dont  nous 
sommes  redevables  aux  infatigables  recherches  de  Marey.  Ce  signe  se 
tire  des  caractères  du  pouls.  On  connaît  l’ingénieux  instrument  à  l’aide 
duquel  ce  physiologiste  distingué  note  et  saisit  au  passage  les  moindres 
nuances  de  la  pulsation  artérielle:  le  sphgymographe  (voy.  ce  mot).  Ces 
nuances,  insaisissables  pour  le  toucher,  deviennent  très-facilement  ap¬ 
préciables  au  moyen  d’un  simple  tracé  qui  a  l’avantage  de  parler  aux  yeux, 
et  qui  acquiert  par  là  même  une  véritable  valeur  séméiologique.  Dans  le  cas 
qui  nous  occupe,  les  signes  vont  être  fournis  par  la  modification  de  l’élas¬ 
ticité  artérielle.  L’un  des  principaux  effets  de  cette  propriété,  c’est  de 
transformer  la  pulsation  du  cœur  en  une  force  plus  uniforme,  et  d’égaliser 
la  pression  du  sang  dans  les  diverses  parties  du  système.  Donc,  à  mesure 
que  l’élasticité  diminuera,  à  mesure  que  des  portions  étendues  d’artères 
seront  transformées  en  tubes  rigides,  les  écarts  entre  les  maxïma  et  les 
minimu  de  la  pression  du  sang  augmenteront  dans  la  même  proportion. 
Par  conséquent,  le  tracé  graphique  du  pouls  offrira  une  grande  analogie 
avec  celui  qui  représente  la  pulsation  prise  à  son  origine,  c’est-à-dire  au 
ventricule  gauche. 

Les  figures  49  et  50  donnent  deux  types  du  pouls  normal,  tel  qu’on  le 


Fig.  49.  — '  Pouls  normal,  température  moyenne.  (Mabkï.) 


Fig.  50.  —  Pouls  normal,  température  plus  élevée.  (Mareï.) 


rencontre  le  plus  souvent  chez  les  jeunes  sujets  en  santé.  Les  figures  51 
et  52  correspondent  à  deux  cas  d’altération  sénile  des  artères.  Dans  la 


Fig.  5‘2,  —  Tracé  recueilli  sur  un  vieillard. 


ligure  55,  les  signes  ponctués  indiquent  le  dessin  que  donnerait  le  tracé 
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du  ventricuie  gauche  ;  en  comparant  cette  figure  aux  deux  précédentes, 
ou  est  frappé  de  la  similitude  que  présente  avec  elles  la  partie  systolique 
du  tracé. 


Kiii.  53.  —  Figure .  schématique  dans  laquelle  sont  superposés  un  tracé  de  pouls  sénile  et  un 
tracé  des  contractions  du  ventricule  gauche.  fMABEï.) 

Les  caractères  de  cette  altération  sénile,  très-prononcés  surtout  si  on 
se  reporte  à  ceux  du  pouls  normal,  peuvent  se  résumer  de  la  manière 
suivante: 

1"  Grande  amplitude  du  tracé,  à  laquelle  concourt  pour  sa  part  l’hy¬ 
pertrophie  ventriculaire,  presque  constante  en  pareil  cas;  2°  ascension 
brusque,  quelquefois  saccadée  ;  3“  le  sommet  de  la  pulsation  est  formé 
par  un  plateau  horizontal  ou  ascendant,  quelquefois  d’une  grande  lar¬ 
geur  ;  4°  la  courbe  retombe  brusquement  après  le  plateau  systolique,  et 
•  la  ligne  de  descente  est  en  général  dépourvue  de  rebondissements.  Il  faut 
ajouter,  que  chez  des  sujets  d’un  âge  très-avancé  il  existe  assez  fréquem¬ 
ment  des  irrégularités  du  pouls  dont  on  trouve  un  type  dans  la  figure  53 
de  Marey,  et  cela  sans  lésions  valvulaires  du  cœur. 

A  ces  signes  se  joignent,  lorsque  la  lésion  est  très-prononcée  à  l’aorte, 
des  phénomènes  d’auscultation  d’une  certaine  importance,  par  exemple 
un  bruit  de  râpe  ou  d’étrille  perçu  très-loin  sur  le  trajet  de  ce  gros  vais¬ 
seau.  Quelquefois  même  la  dilatation  de  la  crosse  aortique  se  traduit  à 
la  jiercussion  jiar  une  matité  très-appréciable  à  la  région  sternale. 

Je  crois  inutile  de  m’arrêter  sur  les  phénomènes  de  l’angine  de  poi¬ 
trine  considérés  comme  signes  de  l’ossification  des  artères  coronaires.  Le 
rapport  que  Jenner  et  Parry  ont  cherché  à  établir  entre  cette  lésion  et  ce 
symptôme  n’est  rien  moins  que  démontré.  Quelle  que  soit  la  véritable 
nature  de  l’angine  de  poitrine,  il  est  du  moins  bien  certain  qu’elle  a  été 
fréquemment  rencontrée  sans  la  moindre  altération  des  artères  du  cœur. 

Quelques  auteurs  ont  voulu  voir  dans  l’artérite  chronique  la  caUse 
prochaine  de  la  dégénérescence  sénile,  qui,  prise  dans  son  ensemble, 
acquerrait  par  là  même  une  haute  valeur  symptomatique,  relativement 
à  la  lésion  qui  nous  occupe.  «  On  a  l’âge  de  ses  vaisseaux  »,  a-t-on  dit 
parfois  ;  et  à  l’appui  de  cette  proposition  on  a  cité  quelques  exemples 
célèbres  de  vieillards  parvenus  à  un  âge  extraordinaire,  et  à  l’autopsie 
desquels  ces  artères  auraient  été  trouvés  intactes  :  témoin  la  nourricejde 
Washington,  morte  à  161  ans;  témoin  encore  le  fameux  Thomas  Parr,  mort 
à  152  ans,  et  dont  Harvey  fit  l’autopsie,  etc.  Je  remarque  en  passant  que 
Harvey  ne  nie  ni  n’affirme  que  les  artères  fussent  ossifiées  :  il  n’en  parle 
pas  ;  il  n’y  a  donc  rien  à  en  conclure.  Mais  que  prouvent  ces  faits,  et  d’au¬ 
tres  analogues?  Simplement,  ce  me  semble,  qüe  la  meilleure  condition  pour 
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vivre  fort  longtemps,  c’est  de  n’avoir  aucune  lésion  organique  grave  ;  ce 

qu’il  n’était  pas  bien  difficile  de  prévoir.  Il  n’est  pas  rare,  ai-je  déjà  dit, 

il’observer  des  ossifications,  des  athéromes,  chez  des  sujets  encore  jeunes, 

et  l’on  ne  voit  pas  qu’ils  présentent  pour  cela  les  attributs  d’une  vieillesse 

prématurée. 

Traitement.  —  Il  serait  supei'flu  d’aborder  la  question  du  traitement. 
.4  l’époque  où  les  lésions  se  révèlent  à  nos  moyens  d’exploration,  elles  ont 
acquis  déjà  un  degré  d’intensité  '  qui  repousse  l’intervention  de  la  théra¬ 
peutique.  Tous  les  moyens  proposés  jusqu’ici,  et  qui  reposent  pour  la 
plupart  sur  des  données  chimiques  fort  hypothétiques,  sont  absolument 
illusoires.  Il  n’y  a  de  rationnel  que  la  prophylaxie,  et  celle-ci  découle  de 
la  connaissance  des  causes.  C’est  donc  particulièrement  aux  sujets  rhu¬ 
matisants  et  goutteux  qu’il  faudra  recommander  la  pins  grande  modéra¬ 
tion  dans  l’usage  des  boissons  alcooliques,  de  peur  qu’à  une  cause  mor¬ 
bide  déjà  trop  active  ils  n’en  ajoutent  une  autre  qu’il  est  en  leur  pouvoir 
d’éviter.  Combattre  d’ailleurs  la  diathèse  arthritique  par  tous  les  moyens 
connns,  c’est  tout  ce  que  l’on  peut  ajouter  à  ces  préceptes,  si  l’on  ne 
veut  passe  payer  de  mots.  Que  si  cet  aveu  de  l’impuissance  de  l’art  paraît 
à  quelques-uns  bien  décourageant,  j’ajouterai  du  moins  qu’à  l’état  de  sim¬ 
plicité  et  dans  un  degré  modéré  Tartérite  chronique  constitue  à  peine  une 
maladie,  puisqu’elle  ne  trouble  en  rien  les  principales  fonctions  et  per¬ 
met  d’arriver  à  un  âge  très-avancé.  Elle  ne  tue  que  par  ses  conséquence.s 
possibles,  mais  non  nécessaires,  et  je  n’ai  pas  à  m’occupér  ici  du  traite¬ 
ment  des  divers  états  morbides  qui  peuvent  la  reconnaître  comme  cause 
plus  ou  moins  éloignée.  .  . 

DégénércHcence  graisseuse.  —  Je  dois  tout  d’abord  prévenir  une 
objection  :  après  les  détails  dans  lesquels  je  suis  entré  précédemment  sur 
la  phase  régressive  de  Tartérite  chronique,  décrire  à  part  une  dégéné¬ 
rescence  graisseuse,  n’est-ce  pas  faire  une  inutile  répétition,  et  n’y  a-t-il 
pas  en  quelque  sorte  double  emploi?  Ce  reproche  serait  juste,  si  Tartérite 
chronique  et  la  transformation  graisseuse  étaient  tellement  liées  entre 
elles,  que  celle-ci  fût  la  terminaison  nécessaire  de  celle-là,  si  surtout  il 
n’existait  pas  un  grand  nombre  de  cas  où  l’infiltration  des  parois  arté¬ 
rielles  par  l’élément  adipeux  n’a  été  précédée,  à  aucune  période,  de  la 
moindre  trace  d’un  travail  inflammatoire  quelconque.  Que  dans  la  pra¬ 
tique  il  soit  souvent  fort  difficile,  à  l’aspect  d’un  produit  morbide  avancé, 
de  discerner  si  ce  produit  est  ou  non  d’origine  phlegmasique,  c’est  ce  que 
j’avoue  très -volontiers.  Mais  est-ce  une  raison  pour  que,  scientifique¬ 
ment,  il  ne  faille  pas  décrire  isolément  ce  qui  est  distinct  dans  la  nature  ? 

D’ailleurs,  la  difficulté  est  généralement  moindre  qu’on  ne  l’imagine. 
Les  produits  de  Tartérite  chronique  se  reconnaissent  en  général  à  un 
certain  degré  de  gonûement,  à  leur  tendance  à  revêtir  le  caractère  de 
végétations,  à  leur  point  de  départ  manifestement  limité  à  la  tunique 
interne.  La  dégénérescence  graisseuse' simple,  moins  uniforme  dans  son 
siège,  et  fréquente  notamment  à  la  tunique  moyenne,  se  borne  plutôt  à 
produire  des  plaques  remarquables  par  des  modifications  de  couleur  et 
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de  consistance,  mais  dont  la  saillie  est  mille  on  légère  et  n’altère  que  peu 
le  niveau  de  la  surface  interne. 

Parmi  les  causes  propres  à  amener  ce  mode  d’altération  des  parois 
artérielles,  les  plus  importantes  à  nommer  après  le  progrès  de  l’âge,  ce 
sont  quelques  maladies  dyscrasiques,  comme  la  chlorose  et  l’anémie,  la 
phthisie,  l’affection  granuleuse  des  reins,  etc. 

.4  un  degré  très-léger,  l’épithélium  seul  peut  être  atteint  d’intiltration 
graisseuse  ;  c’est  une  des  causes  les  plus  fréquentés  de  sa  chute,  et  l’exa¬ 
men  microscopique  est  nécessaire  pour  constater  cette  lésion.  Il  n’en  est 
plus  de  même,  lorsque  c’est  le  tissu  propre  de  la  tunique  interne  qui  est 
affecté.  Or  cette  lésion  est  si  fréquente,  qu’à  partir  de  l’âge  de  quatorze 
ou  quinze  ans  il  n’est  pour  ainsi  dire  pas  de  sujet  qui  n’en  présente  quel¬ 
que  trace.  En  examinant  avec  une  grande  attention  la  face  interne  d’une 
aorte  au  voisinage  de  l’origine  des  gros  troncs  qui  en  partent,  on  découvre 
de  très-petits  points  de  la  grosseur  d’un  grain  de  poussière,  d’un  blanc  jau¬ 
nâtre,  non  saillants,  isolés  ou  groupés,  qui  n’avaient  pas  échappé  aux  minu¬ 
tieuses  recherches  de  Bizot,  et  qu’il  a  décrits  sous  le  nom  de  taches  rudi¬ 
mentaires.  En  s’agrandissant,  en  se  réunissant  entre  elles,  ces  taches 
Unissent  par  envahir  une  étendue  quelquefois  considérable.  Au  micro¬ 
scope  on  y  reconnaît  l’envahissement  du  tissu  par  des  vésicules  et  des 
granulations  graisseuses,  formant  des  stries,  des  traînées  en  manière  de 
chapelet,  puis  des  foyers  de  plus  en  plus  larges  et  rapprochés  les  uns  des 
autres.  Une  fonte  très-superficielle  peut  s’emparer  de  ces  parties  malades, 
et  l’on  a  alors  le  spectacle  de  ces  ulcérations  multiples,  ou  pour  mieux  dire 
de  ces  légères  érosions  de  forme  circulaire  qu’Audral  a  bien  décrites 
dans  l’aorte.  Ce  qui  est  plus  commun,  c’est  la  tendance  à  l’envahisse¬ 
ment  complet  de  la  tunique  interne  dans  le  sens  de  l’épaisseur,  jusqu’à 
former  de  véritables  couches  stéatomateuses. 

Ce  mode  d’altération  est  très-commun  dans  les  petits  vaisseaux,  d’où 
il  s’étend  jusque  sur  les  capillaires.  On  connaît,  surtout  depuis  quelques 
années,  le  rôle  qu’il  joue  dans  les  altérations  anatomiques  de  la  démence 
sénile  (Marcé)  et  dans  le  ramollissement  cérébral  (Laborde). 

Il  est  fréquent  de  voir  cette  même  dégénérescence  s’attaquer  du  même 
coup  aux  éléments  musculeux  qui  entrent  ]30ur  une  part  si  notable  dans 
la  structure  de  la  tunique  moyenne.  C’est  de  là  qu’elle  s’étend  ensuite 
aux  éléments  élastiques.  Aussi,  lorsque  à  l’œil  nu  on  trouve  des  altérations 
notables  de  cette  tunique,  l’on  est  fondé  à  croire  qu’on  a  affaire  à  ce 
mode  de  transformation  morbide  ;  et  ce  qui  est  bien  remarquable,  c’est 
qu’elle  prend  alors  un  caractère  de  généralité  très-prononcé,  et  que 
presque  toujours  il  existe  en  même  temps,  et  à  un  certain  degré,  une  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  du  muscle  cardiaque. 

La  tunique  celluleuse  elle-même  n’est  pas  entièrement  à  l’abri  de 
cette  évolution  rétrograde.  Toutefois,  si  on  l’y  rencontre,  c’est  toujours 
d’une  manière  bien  moins  accentuée,  et  seulement  dans  les  très-petits 
vaisseaux. 

La  dégénérescence  graisseuse  simple  est-elle  susceptible  de  donner 
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lieu  ultéi’ieurement  à  l’incrustation  calcaire?  Quoiqu’il  soit  bien  difficile 
de  dire  actuellement  dans  quel  degré  de  fréquence  se  trouve  cette  incrus¬ 
tation,  comparaison  faite  avec  l’ossification  suite  d’artérite,  le  fait  lui- 
même  ne  saurait  être  sérieusement  contesté.  Les  portions  de  vaisseaux 
atteints  de  l’infiltration  granulo-graisseuse  servent  alors  de  nid,  comme 
le  dit  Guthrie,  au  dépôt  des  sels  calcaires.  Cela  est  surtout  bien  évident 
pour  la  tunique  moyenne.  «  Il  est,  dit  Cruveilhier,  une  espèce  d’ossifica¬ 
tion  qui  n’est  jamais  jointe  à  l’altération  stéatomateuse,  ni  à  la  transfor¬ 
mation  cartilagineuse  ;  elle  procède  toujours  circulairement,  a  évidem¬ 
ment  son  siège  dans  la  membrane  propre,  et  s’observe  constamment  chez 
les  vieillards.  »  Si  l’on  se  reporte  à  ce  que  j’ai  dit  du  point  de  dépairt  et  du 
développement  des  lésions  de  l’artérite  chronique,  il  est  manifeste  que 
cette  description  de  Cruveilhier  ne  saurait  s’appliquer  qu’à  des  pétrifica¬ 
tions  totalement  étrangères,  parleur  origine',  à  l’inflammation. 

Inutile  d’ajouter  que,  portée  au  delà  de  certaines  limites,  la  dégéné¬ 
rescence  graisseuse  peut,  comme  dans  l’artérite  chronique,  amener 
toutes  les  lésions  consécutives  du  systèirie  artériel,  anévrysmes,  dilata¬ 
tions,  ruptures,  etc. 

Il  ne  me  reste  maintenant  qu’à  compléter  rapidement  le  tableau  des 
différents  désordres  dont  les  artères  peuvent  être  le  théâtre.  La  plupart, 
en  effet,  sont  essentiellement  secondaires,  et  subordonnés  aux  lésions  dont 
je  me  suis  occupé  précédemment  ;  il  en  est  ainsi  pour  les  ruptures,  les 
dilatations,  les  rétrécissements,  les  oblitérütions,  etc.  D’autres  maladies  des 
artères,  les  anévrysmes,  les  thromboses,  les  embolies,  méritent  par  leur 
importance  une  description  détaillée.  Je  dois  me  borner  à  renvoyer  le 
lecteur  aux  articles  qui  concernent  ces  différentes  altérations. 

Dilatation.  —  On  doit  entendre  sous  ce  nom  l’ampliation  d’une 
partie  plus  ou  m.oins  étendue  du  système  artériel,  sans  solution  de  con¬ 
tinuité  des  membranes.  Cette  lésion,  que  l’on  a  longtemps  confondue  avec 
l’anévrysme,  doit  en  être  distinguée,  car  elle  en  diffère  par  l’absence 
d’un  véritable  sac  avec  collet,  par  l’absence  de  caillots  feuilletés,  par  la 
marche  des  accidents,  etc. 

Je  décrirai  séparément  deux  grandes  variétés  de  dilatation  artérielle.  Dans 
l’une,  l’augmentation  de  calibre  se  produit  sans  flexuosités,  ou  du  moins 
ce  caractère  y  est  très-peu  prononcé;  je  l’appellerai  dilatation  simple. 
L’autre  est  remarquable  par  une  forme  serpentine  tout  à  fait  spéciale,  et 
par  la  grande  étendue  qu’elle  affecte  généralement.  C’est  l’altération  que 
l’on  désigne  sous  le  nom  à’ anévrysme  cirsoïde  ou  de  varice  artérielle. 

1°  Dilatation  simple.  —  On  peut,  avec  Breschet,  qui  le  premier  a  bien 
étudié  ces  modifications  de  forme  dans  un  mémoire  justement  estimé, 
ramener  la  dilatation  simple  des  artères  à  quatre  types  principaux. 

A.  La  dilatation  sacciforme  est  celle  dans  laquelle  un  renflement  existe 
sur  une  partie  seulement  de  la  circonférence  du  vaisseau.  Il  faut  avouer 
qu’entre  ce  mode  de  dilatation  et  l’anévrysme  vrai  il  n’existe  qu’une 
différence  de  degré.  Si  l’on  tient  à  .séparer  nettement  l’une  de  l’autre  ces 
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(leux  altérations  (ce  qui,  d’ailleurs,  n’est  pas  absolument  nécessaire), 
c’est,  ce  me  semble,  dans  la  présence  ou  l’absence  des  caillots  que  l’on 
devra  chercher  le  caractère  différentiel.  Tous  les  anatomistes,  avant 
Scarpa,  considéraient  cette  dilatation  comme  le  type  de  l’anévrysme. 
Dans  son  ouvrage  célèbre,  Scarpa  démontra  que  dans  l’immense  majorité 
des  cas  la  formation  d’un  sac  anévrysmal  succède  à  la  déchirure  des 
tuniques  internes  ;  il  alla  même  jusqu’à  nier  d’une  façon  absolue  l’exis¬ 
tence  de  l’anévrysme  vrai.  C’était  là  une  exagération  ;  il  est  aujourd’hui 
parfaitement  établi  que  des  tumeurs  pulsatiles,  présentant  tous  les  carac¬ 
tères  des  anévrysmes,  peuvent  exister  avec  conservation  des  trois  tuniques 
{voy.  Anévrysme).  L’existence  d’une  dilatation  sacciforme  est  d’ailleurs 
compatiblè  avec  celle  d’un  anévrysme  mixte  externe,  et  Cruveilhier  pro¬ 
fesse  encore  aujourd’hui  que  le  plus  souvent  les  sacs  anévrysmaux  sont 
primitivement  formés  par  la  dilatation  des  trois  tuniques,  et  que  ce  n’est 
que  consécutivement  que  s’accomplit  la  rupture  des  deux  membranes 
internes.  L’anévrysme  par  dilatation, pure  et  simple  et  l’anévrysme  par 
rupture  ne  seraient  donc,  dans  cette  manière  de  voir,  que  deux  périodes 
de  la  même  maladie. 

B.  La  dilatation  fusiforme  porte  également  sur  toute  la  circonférence 
du  vaisseau,  mais  dans  une  étendue  peu  considérable,  de  façon  que  l’ar- 
tère  est  dilatée  en  forme  de  fuseau  qui  s’effile  en  haut  et  en  bas. 

C.  La  dilatation  cylindroïde  est  celle  qui  affecte  uniformément  une 
artère  dans  une  longue  étendue,  de  manière  à  lui  conserver  son  appa¬ 
rence  cylindrique.  On  la  rencontre,  suivant  Breschet,  dans  les  artères  des 
membres,  dans  celles  des  cavités  splanchniques,  et  notamment  dans  les 
artères  du  crâne.  Mais  c’est  surtout  l’aorte  qui  présente  fréquemment 
cette  altération;  elle  coïncide  d’ordinaire,  et  cela  se  conçoit,  avec  une 
insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  et  une  hypertrophie  du  ventricule 
gauche.  L’artère  ainsi  dilatée  ne  présente  jamais  de  sang  coagulé.  Tou¬ 
jours  on  y  rencontre  des  altérations  calcaires  ou  athéromateuses,  et  fré¬ 
quemment  un  notable  épaississement  des  parois.  Il  n’en  est  pas  de  même 
pour  l’artère  pulmonaire  :  dans  les  cas  beaucoup  plus  rares  où  elle  a  été 
trouvée  atteinte  de  dilatation  cylindroïde,  les  parois  étaient  généralement 
très-amincies  et  privées  de  toute  espèce  d’élasticité. 

D.  La  dilatation  avec  allongement  n’est  en  réalité  qu’un  degré  un  peu 
plus  prononcé  de  la  précédente.  J’ai  dit  en  effet  que  chaque  diastole 
artérielle  avait  pour  résultat  d’augmenter  les  dimensions  du  vaisseau, 
non-seulement  en  largeur,  mais  encore  dans  le  sens  de  la  longueur;  il  est 
évident  que  cette  action  se  répétant  indéfiniment  sur  une  paroi  malade, 
peu  à  peu  les  modifications  de  forme  qui  en  sont  la  conséquence  doivent 
finir  par  devenir  permanentes.  L’artère  décrit  alors  quelques  flexuosités 
dans  son  trajet,  et  dans  certaines  circonstances  rares  cette  disposition 
peut  être  portée  assez  loin.  Tel  est  le  cas  de  G.  Hunter,  qui  trouva  l’aorte 
dilatée  depuis  sa  sortie  du  cœur  jusqu’à  son  passage  entre  les  piliers  du 
diaphragme.  L’artère  ne  pouvant  descendre  en  ligne  directe  le  long  du 
rachis  présentait* des  inflexions  dans  tout  son  trajet. 


-  Dtl.ATATlON. 


AHTÈKKS  (siALAniKs). 

Étioloçiie  de  la  dilatation  simple.  —  Que  si  maintenant  nous  étudions 
dans  leur  ensemble  ces  différentes  variétés  de  dilatation,  semblables  quant 
à  leur  mode  de  production,  nous  sommes  obligés  d’y  établir  deux  caté¬ 
gories. 

Tantôt,  et  c’est  le  cas  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  ces  altérations  sont 
consécutives  aux  différents  modes  de  dégénérescence  qui  ont  été  étudiés 
|)lus  haut;  ce  sont  des  dilatations  mécaniques.  La  paroi  affaiblie,  atteinte 
à  la  fois  dans  son  élasticité  et  dans  sa  contractilité,  a  cédé  lentement  à 
l’effort  excentrique  du  sang.  Tantôt  la  dilatation  est  en  quelque  sorte 
pliysiologique,  et  elle  s’accompagne  alors  d’une  hypertrophie  corrélative. 

Ce  dernier  cas  peut  se  présenter  dans  différentes  circonstances.  Ainsi 
par  exemple  une  artère  a  été  oblitérée  par  une  cause  quelconque.  Les 
collatérales  qui  prennent  naissance  au-dessus  du  point  malade  se  dilatent 
pour  fournir  à  la  circulation  supplémentaire.  Mais,  en  même  temps  qu’elles 
sont  parcourues  par  une  plus  grande  quantité  de  sang,  leurs  parois  ac¬ 
quièrent  un  épaississement  qui  porte  surtout  sur  la  tunique  moyenne  ; 
épaississement  uniforme,  régulier;  ce  sont  de  petits  ramuscules  qui 
prennent  les  caractères  de  troncs  plus  considérables  ;  si  bien  que  la  lar¬ 
geur  du  vaisseau  et  l’épaisseur  de  la  paroi  restent  toujours  dans  un  rapport 
constant.  Ou  bien  encore  une  partie  plus  ou  moins  considérable  du  pou¬ 
mon  a  été  envahie  par  la  dégénérescence  tuberculeuse.  On  voit  alors  les 
artères  bronchiques  augmenter  considérablement  de  volume,  et  fournir, 
elles  aussi,  à  une  sorte  de  circulation  supplémentaire.  Autre  cas  ;  une 
tumeur  richement  vascularisée  se  développe  dans  un  point  quelconque  de 
l’économie.  Les  vaisseaux  de  la  région,  les  artères  comme  les  veines, 
prennent  alors  un  volume  triple  et  quadruple.  Le  fait  éclate  avec  évidence 
dans  certains  goitres  volumineux  ;  on  voit  alors  la  dilatation  gagner  pour 
ainsi  dire  de  proche  en  proche,  depuis  les  capillaires  de  la  glande  thy¬ 
roïde  jusqu’aux  artères  thyroïdiennes,  et  de  là  jusqu’aux  carotides.  Même 
chose  se  passe  dans  certains  cancers  encéphaloïdes  à  évolution  rapide  : 
nous  avons  affaire,  dans  ces  cas,  à  un  phénomène  d’ordre  supérieur  et 
vital  qui  n’est  que  l’expression  de  cette  grande  loi,  en  vertu  de  laquelle 
tout  tissu  en  voie  d’accroissement  appelle  et  commande  un  accroissement 
correspondant  des  canaux  sanguins  qui  lui  apportent  les  éléments  de  sa 
nutrition  ;  loi  universelle  et  constante  dans  l’ordre  physiologique,  et  dont 
la  pathologie  nous  offre  à  chaque  pas  des  exemples.  Et,  pour  le  dire  en 
passant,  c’est  par  une  application  inverse  de  la  même  loi  que.  Ton  voit 
après  une  amputation  les  artères  du  moignon,  non-seulement  diminuer 
de  calibre,  mais  présenter  aussi  une  véritable  atrophie  de  leurs  parois. 

2°  Varice  artérielle.  —  C’est  avec  dessein  que  j’emploie  ce  mot,  et 
non  pas  celui  d’anévrysme  cirsoïde,  qu’avait  créé  Breschet  pour  dési¬ 
gner  la  dilatation  serpentine  des  artères.  Il  y  a  pour  cela  deux  bonnes 
raisons  :  la  première,  c’est  que  la  tumeur  sanguine  en  question  ne  jiré- 
sente  en  aucune  façon  les  caractères  des  anévrysmes,  tandis  que  par  sa 
forme,  par  l’amincissement  des  tuniques  artérielles,  elle  présente,  parfois 
d’une  manière  frappante,  une  réelle  analogie  avec  les  varices  veineiLses. 
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La  soconde  raison,  c’est  que  ce  mot  varice,  (jui  tend  d’ailleurs  à  prévaJoii- 
aujourd’hui,  est  conforme  à  la  tradition.  G’est  en  effet  la  première  dési¬ 
gnation  qui  s’offrit  à  l’esprit  de  Vidus  Vidius  (Guido  Guidi,  médecin  de 
François  F*'),  qui  le  premier  décrivit  cette  singulière  altération  :  «  Intu- 
mescunt  interdum  arteriæ,  et  fiunt  in  illis  veluti  varices,  quod  tamen 
raro  accidit,  nam  ob  duplicem  tunicam,  quam  duriorem  habent  et  cras- 
siorem ,  et  ob  sanguinem  tenuem  quem  continent,  renituntur,  et  non  ita 
facile  dilatantur...  etc.  »  Plus  près  de  nous,  Pelletan  donna  de  ces  tumeurs 
une  assez  bonne  description.  Sans  parler  du  mémoire  de  Breschet,  le 
même  sujet  a  été  bien  étudié  par  A.  Bérard,  par  Cruveilhier,  par  Robert, 
qui  publia,  il  y  a  quelques  années,  un  travail  intéressant  sur  les  varices 
artérielles  du  tissu  chevelu.  Enfin  deux  bonnes  thèses  ont  été  soutenues 
sur  cette  question  ;  l’une,  par  F.  .\I.  Verneuil,  à  Montpellier  ;  l’autre,  à 
Paris,  par  Décès. 

Anatomie  pathologique.  —  Je  ne  crois  pas  devoir  m’attacher  à  décrire 
isolément  la  variété  de  dilatation  qui  a  été  désignée  sous  le  nom  impropre 
à’’ anévrysme  par  anastomose,  anévrysme  de  Pott,  de  J.  Bell.  C’est  Là 
un  genre  bâtard,  constitué  par  l’ampliation  uniforme  ou  irrégulière  d’un 
groupe  isolé  d’artères  capillaires  qui  s’abouchent  quelquefois,  dit-on, 
avec  des  dilatations  semblables  des  veinules  correspondantes,  de  façon  à 
former  des  tumeurs  sanguines  circonscrites.  Cette  simple  indication  suffit 
à  démontrer  qu’il  s’agit  là  de  véritables  tumeurs  érectiles  (voyez  ce  mot). 
Disons  seulement  que  ces  petites  tumeurs  servent  assez  fréquemment  de 
point  de  départ  aux  véritables  varices  artérielles. 

Celles-ci  occupent  toujours,  du  moins  à  une  époque  avancée  de  la  ma¬ 
ladie,  un  grand  nombre  de  branches  contiguës  ou  voisines.  Trois  carac¬ 
tères  essentiels  et  simultanés  concourent  à  donner  à  cette  lésion  son 
apparence  toute  spéciale,  savoir  :  la  dilatation,  l’allongement  et  l’amin¬ 
cissement  atrophique. 

La  dilatation  se  présente  sous  deux  formes  qui  se  réunissent  en  diffé¬ 
rentes  proportions.  ,11  y  a  d’abord  une  dilatation  eylindroïde  portée  tou¬ 
jours  très-loin,  et  telle  quelquefois  que  le  calibre  du  vaisseau  peut  être 
dix  ou  douze  fois  plus  considérable  qu’à  l’état  normal  ;  chose  remar¬ 
quable,  cette  augmentation  de  volume  est  d’autant  plus  prononcée  qu’elle 
occupe  des  ramifications  plus  éloignées  du  tronc  principal  ;  c’est  d’ail¬ 
leurs  ce  qui  s’observe  aussi  dans  les  veines  variqueuses.  Mais,  de  plus,  il 
existe  çà  et  là  des  dilatations  ampullaires,  tantôt  ovo’ides,  tantôt  hémi¬ 
sphériques,  ou  même  offrant  la  forme  de  sphères  que  Breschet  compa¬ 
rait  à  la  boule  d’un  thermomètre.  Le  même  auteur  pense  que  ces  saillies 
si  singulières  sont  dues  à  la  hernie  de  la  tunique  interne  à  travers  une 
éraillure  delà  tunique  moyenne;  ce  qui  représenterait  en  petit  un  véri¬ 
table  anévrysme  mixte  interne. 

L’allongement  est  presque  toujours  pi’oportionnel  à  la  dilatation.  Dé¬ 
passant  de  beaucoup  l’étendue  normalement  occupée  par  le  vaisseau,  il 
entraîne  nécessairement  la  forme  serpentine  et  flexueuse  du  trajet  arté¬ 
riel;  de  ce  tassement  des  circonvolutions  vasculaires  les  unes  contre  les 
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autres,  résulte  une  série  d’ondulations  et  de  bosselures  que  l’on  a  quel¬ 
quefois  comparées  à  une  tête  de  Méduse. 

Enfin,  et  c’est  là  un  caractère  qui  ne  manque  jamais  dans  la  varice 
artérielle  légitime,  il  existe  un  amincissement  des  parois  de  l’artère  ma¬ 
lade,  et  cet  amincissement  porte  essentiellement  sur  la  tunique  moyenne. 
Loin  de  présenter  à  la  coupe  un  orifice  béant  comme  à  l’état  normal, 
l’artère  s’affaisse  sur  elle-même  dès  qu’elle  est  vide  de  sang,  et  se  rap¬ 
proche  par  conséquent  de  l’aspect  offert  par  les  veines.  11  faut  ajouter 
d’ailleurs  qu’en  aucun  cas  il  n’y  a  de  communication  directe  avec  les 
veines,  et  que  ce  n’est  que  par  une  étrange  confusion  que  l’on  a  pu  rap¬ 
procher  cette  lésion  de  la  phlébartérie  ou  anévrysme  variqueux. 

Lorsqu’elles  se  sont  développées  au  voisinage  d’un  plan  osseux,  comme 
cela  arrive  au  crâne,  les  varices  artérielles  usent  les  os.  Robert  a  vu  ainsi 
le  coronal  creusé  de  sillons  et  d’anfractuosités  qui  dessinaient  le  trajet 
du  vaisseau.  F.  M.  Verneuil  a  même  signalé  un  cas  de  perforation  des  os 
du  crâne.  Le  sang  épanché  ainsi  à  travers  des  ulcérations  avait  pénétré 
dans  l’intérieur  de  la  boîte  crânienne,  où  il  avait  déterminé  des  accidents 
mortels  de  compression  cérébrale. 

Siège.  —  Les  varices  artérielles  occupent  rarement  les  gros  troncs 
vasculaires.  Cependant  on  en  a  cité  des  exemples.  C’est  ainsi  que  J.  Clo- 
quet  a  trouvé  chez  un  sujet  âgé  une  énorme  dilatation  serpentine  des  ar¬ 
tères  iliaques  primitives,  internes  et  externes,  qui,.'f||isques  et  affaissées 
sur  elles-mêmes, formaient  des  circonvolutions  analogues  par  leur  aspect  à 
celles  de.  l’intestin  grêle,  et  présentaient  çà  et  là  des  saillies  et  des  bosselures. 

Mais  ces  faits  sont  extrêmement  rares.  Il  est  beaucoup  plus  fréquent  de 
rencontrer  ces  altérations  dans  les  artères  de  quatrième  ou  cinquième 
ordre.  Parmi  celles-ci,  les  plus  communément  atteintes,  ce  sont  incon- 
:_testablement  les  artères  superficielles  de  la  tête,  et  particulièrement  les 
branches  occipitales  et  temporales,  auriculaires  et  frontales,  et  leurs  sub¬ 
divisions.  Il  n’est  pas  rare  devoir  ces  dilatations  s’arrêter  à  peu  près  exac¬ 
tement  à  la  ligne  médiane.  Cette  espèce  de  prédilection  de  la  varice  arté¬ 
rielle  pour  le  cuir  chevelu  s’explique  jusqu’à  un  certain  point  par  la 
jiosition  superficielle  des  artères  de  cette  région,  par  l’appui  que  leur 
fournit  le  plan  résistant  sur  lequel  elles  rampent,  ce  qui  les  expose  tout 
particulièrement  aux  violences  extérieures. 

Une  semblable  lésion  a  été  observée  aux  artères  des  membres.  Je  donne 
ici  (fig.  54)  le  dessin  d’une  pièce  que  l’on  peut  voir  au  Musée  Dupuytren, 
sous  le  n“  235.  L’artère  radiale  ne  présente  qu’une  légère  flexuosité  à  sa 
partie  supérieure.  Mais  l’artère  cubitale,  à  partir  de  la  région  moyenne 
de  l’avant-bras,  se  fait  remarquer  par  des  circonvolutions  qui  acquièrent 
leur  maximum  de  développement  au  niveau  du  métacarpe.  Un  très-beau 
cas  analogue  a  été  observé  par  Breschet  aux  artères  de  la  jambe.  Enfin,  on 
a  vu,  mais  très-rarement,  la  dilatation  avec  amincissement  paraître  géné¬ 
ralisée  aux  extrémités  du  système  artériel. 

Étiologie.  —  Il  ne  me  paraît  pas  démontré  que  la  varice  artérielle 
puisse  être,  à  proprement  parler,  congénitale.  Mais  il  arrive  assez  fré- 
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quemment  qu’elle  succède  à  des  tumeurs  érectiles  ayant  existé  dès  les 
premiers  temps  de  la  vie.  A  un  moment  donné,  sous  l’influence  du  déve¬ 
loppement  de  la  puberté,  ou  d’une  irritation  de  la 
érysipèle  par  exemple,  on  voit  la  tumeur  pri¬ 
mitivement  stationnaire  être  envahie  par  cette 
production  pathologique;  et,  chose  curieuse, 
dans  quelques  cas  la  production  rapide  des 
flexuosités  variqueuses  des  artères  a  paru  coïn¬ 
cider  avec  la  disparition  de  la  tumeur  érectile 
qui  leur  avait  servi  de  point  de  départ.  On  doit 
convenir  que  dans  ces  cas  la  pathogénie  de  l’af¬ 
fection  qui  nous  occupe  est  fort  obscure.  Mais  il 
en  est  d’autres  où  l’intervention  d’une  cause 
traumatique  a  été  l’origine  des  accidents.  Et  il 
ne  s’agit  point  ici  de  ces  causes  banales  que  les 
malades  sont  toujours  disposés  à  invoquer  et  à 
imaginer  au  besoin.  Des  faits  positifs,  rigoureu¬ 
sement  observés  par  Robert,  par  Burckhardt, 
par  Décès,  par  Broca,  ont  permis  d’établir  que, 
dans  maintes  circonstances,  la  maladie  avait 
succédé  à  des  violences  extérieures  et  particu¬ 
lièrement  à  des  plajAntéressant  le  cuir  chevelu. 

Il  me  semble  que,  oans  ces  cas-là  du  moins,  la 
production  d’une  semblable  lésion  s’explique 
assez  naturellement.  On  sait  que  les  nerfs  du 
grand  sympathique  qui  se  distribuent  aux  artères 
rampent  à  leur  surface  dans  le  sens  de  leur 
longueur.  Quoi  d’étonnant  qu’une  plaie,  qu’une 
contusion  venant  intéresser  un  de  ces  nerfs, 
entraîne  la  paralysie  des  portions  auxquelles  les 
ramuscules  nerveux  sont  destinés,  et,  avec 
paralysie,  la  dilatation,  l’atrophie  et  toutes 
conséquences'^  Userait  extrêmement  intéressant 
de  rechercher  si  cette  lésion  ne  s’accompagi 
rait  pas  d’une  augmentation  de  température 
parties  correspondantes. 

Symptômes  et  diagnostic.  —  Au  début, 
ne  constate  qu’une  petite  tumeur  à  bords  mal 
limités,  au  niveau  de  laquelle  la  peau,  ordinai¬ 
rement  intacte,  peut  présenter  une  coloration 
rougeâtre  ou  violacée.  Plus  tard  la  tuméfaction 
augmente,  elle  se  généralise  et  présente  à  l’œil, 
et  surtout  au  toucher,  des  bosselures,  des  ren¬ 
flements  inégaux,  animés  de  pulsations  iso¬ 
chrones  au  pouls  et  qui  finissent  par  envahir 
de  larges  surfaces.  Lorsque  l’affection  occupe  le  crâne,  le  doigt  promené 


Fig.  54.  —  Varice  artérielle  de 
l’avant-bras  et  de  la  main . 
(Musée  Diipuytren.  n“  255.) 
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la  tumeur  peut  aisément  reconnaître  le  trajet  tlex.ueux  des  artères  ;  l’on 
constate  alors,  par  un  examen  répété,  que  la  dilatation  gagne  de  proche  en 
proche,  des  rameaux  aux  branches,  de  celles-ci  aux  troncs  artériels.  A  ce 
niveau,  l’oreille  perçoit  un  bruit  de  souille  avec  un  frémissement  vibratoire 
continu,  redoublé  comme  celui  du  rouet.  Ce  bruit  peut  s’entendre  au  loin, 
même  dans  les  artères  non  encore  envahies.  11  est  habituellement  perçu 
par  les  malades  eux-mêmes,  et  peut  devenir  pour  eux  la  cause  d’une  ex¬ 
trême  incommodité,  jusqu’à  les  priver  de  sommeil.  A  la  longue,  des  acci¬ 
dents  plus  sérieux  peuvent  se  déclarer.  La  peau  finit  par  rougir,  s’ulcérer 
et  se  rompre  ;  il  en  résulte  des  hémorrhagies  à  répétitions,  comme  dans 
les  varices  veineuses.  Le  caractère  rutilant  du  sang  peut  alors  contribuer 
à  éclairer  le  diagnostic.  Bien  que  ces  hémorrhagies  cèdent  d’ordinaire 
assez  facilement,  elles  n’en  sont  pas  moins  fâcheuses,  car  elles  finissent 
par  épuiser  le  malade.  D’ailleurs,  on  les  a  vues  dans  quelques  cas  prendre 
des  proportions  inquiétantes. 

Le  seul  point  qui  puisse  offrir  au  diagnostic  de  sérieuses  difficultés, 
c’est  de  distinguer  la  varice  artérielle  de  l’anévrysme  variqueux.  Celui-ci 
offre  en  effet  des  caractères  au  premier  abord  presque  identiques  :  tu¬ 
meur  fluctuante,  bosselée,  mal  circonscrite,  pulsatile,  bruit  de  souffle 
continu  avec  renforcement.  Cependant,  avec  de  l’attention,  on  parvient 
à  saisir  des  différences  sérieuses.  L’étiologie,  d’abord,  peut  fournir  des 
renseignements  précieux.  L’anévrysme  variqueux  jttL  dans  l’immense 
•  majorité  des  cas,  sinon  toujours,  d’origine  trauralHque;  l’absence  de 
cette  circonstance  permet  donc  d’en  rejeter  la  possibilité.  La  chose  est 
plus  délicate  si  l’affection  a  succédé  à  une  violence,  à  un  choc,  à  une 
plaie.  Même  alors,  il  est  possible  de  s’éclairer  par  les  signes  suivants  : 
,  dans  la  varice  artérielle,  les  pulsations  sont  uniformément  intenses  dans 
^^ou|e  l’étendue  de  la  tumeur.  Dans  l’anévrysme  artérioso-veineux,  les  bat- 
^Rements  sont  plus  circonscrits,  ils  ont  nettement  leur  maximum  au  niveau 
de  la  communication  accidentelle.  De  même,  le  susurrus  perçu  par  l’oreille 
est  diffus  et  uniforme  dans  le  premier  cas,  il  est  beaucoup  plus  limité 
dans  le  second,  et  il  a  son  maximum  au  point  lésé.  Si  l’on  a  affaire  à  un 
anévrysme  artérioso-veineux,  la  compression  de  l’artère  entre  le  cœur  et  la 
tumeur  fait  cesser  immédiatement  les  pulsations  et  le  bruissement,  et 
en  même  temps  la  tumeur  s’affaisse.  Dans  le  cas  contraire,  la  compression 
en  un  seul  point  ne  suffit  pas  ;  il  faut  comprimer  un  certain  nombre  de 
branches  artérielles,  ou  du  moins  il  faut  remonter  jusqu’au  tronc  prin¬ 
cipal  qui  alimente  la  circulation  de  toute  la  région  envahie,  par  exemple 
la  carotide  primitive,  dans  le  cas  de  varice  artérielle  du  cuir  chevelu.  En 
étudiant  soigneusement  toutes  ces  particularités,  il  sera  bien  rare  que 
l’on  ne  puisse  arriver  à  un  diagnostic  précis. 

Pronostic.  —  Bien  qu’elle  ne  compromette  pas  immédiatement  l’exis¬ 
tence,  la  varice  artérielle  est  en  somme  une  affection  sérieuse,  car  elle 
n’a  aucune  tendance  à  la  guérison  spontanée.  Abandonnée  à  elle-même, 
elle  tend  plutôt  à  faire  des  progrès  continuels,  et  la  répétition  des  hémor¬ 
rhagies  peut  entraîner  à  la  longue  la  mort  du  malade.  C’est  en  se  gui- 
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daiit  d’après  cette  circonstance,  et  d’après  l’intensité  de  la  gène  occa¬ 
sionnée  par  la  tumeur,  que  l’on  jugera  de  l’opportunité  d’entreprendre 
un  traitement  radical .  Si  la  lésion  restait  stationnaire,  et  si  elle  n’occa¬ 
sionnait  qu’une  gêne  médiocre,  il  faudrait  se  garder  d’y  toucher. 

Traitement.  —  Le  traitement  chirurgical  est  le  seul  sur  lequel  on  puisse 
sérieusement  compter.  Tous  les  topiques  que  l’on  a  appliqués  sur  la 
tumeur  n’ont  jamais  produit  aucun  résultat.  La  compression  n’est  guère 
possible  à  appliquer  sur  une  large  surface,  et  elle  paraît  n’avoir  pas  été 
toujours  sans. danger;  on  doit  la  réserver  pour  les  hémorrhagies  inter¬ 
currentes.  L’excision,  la  cautérisation  par  le  chlorure  de  zinc,  ne  trou¬ 
vent  leur  indication  que  lorsque  la  tumeur  a  un  médiocre  volume  ;  il  est 
d’ailleurs  inutile  d’enlever  la  totalité  des  artères  malades  ;  celles-ci  finis¬ 
sent  par  s’affaisser  lorsque  la  tumeur  centrale  a  disparu.  Dans  les  cas  ofi 
la  disposition  des  parties  le  permet,  Follin  conseille  de  recourir  à  la  liga¬ 
ture  sous-cutanée,  telle  qu’elle  a  été  appliquée  par  Rigal  (de  Gaillac)  aux 
tumeurs  érectiles.  Broca  a  rapporté  un  très-beau  succès  obtenu  par  l’in¬ 
jection  de  quatre  gouttes  de  perchlorure  de  fer  à  30  degrés  introduites 
dans  l’artère,  après  que  la  circulation  y  avait  été  momentanément  inter¬ 
rompue.  11  serait  intéressant  de  savoir  si  cette  guérison  pour  ainsi  dire 
instantanée  a  été  définitive  ;  on  sait  en  effet  que  les  varices  ainsi  opérées 
ne  sont  pas  à  l’abri  de  récidives.  Ce  ri’est  pas  là  d’ailleurs  une  critique 
de  cette  méthode,  ^  c’est  déjà  beaucoup  d’avoir  amené  un  soulagement 
durable  par  un  moyen  fort  simple  en  définitive,  et  auquel  rien  n’em- 
pècherait  de  recourir  de  nouveau. 

Mais  lorsque  les  battements  sont  considérables  et  e.xistent  sur  une 
large  surface,  il  faut  songer  à  une  opération  plus  radicale  ;  la  ligature 
des  artères.  Évidemment,  si  Ton  se  décidait  à  l’emploi  de  ce  moyen,  il 
ne  faudrait  pas  perdre  son  temps  à  lier  des  branches  secondaires,  et  Ton||^ 
devrait  s’adresser  de  suite  au  tronc  principal.  C’est  la  conclusion  qui^ 
ressort  des  faits  réunis  dans  l’intéressant  travail  de  Robert.  On  ne  devrait 
du  reste  pas  trop  compter  sur  une  guérison  complète.  D’ordinaire,  les 
battements  ne  disparaissent  pas  entièrement.  Mais  on  pare  ainsi  aux 
accidents  les  plus  graves,  on  supprime  ou  Ton  diminue  de  beaucoup  les 
hémorrhagies  et  les  ulcérations  ;  en  un  mot,  on  rend  au  malade  l’exis¬ 
tence  supportable.  Un  individu  auquel  Dupuytren  avait  pratiqué  la  liga¬ 
ture  de  la  carotide  droite,  en  1818,  vivait  encore  en  1857.  Mais  depuis 
quelques  années  le  mal,  qui  était  resté  trente  ans  environ  stationnaire, 
avait  repris  une  nouvelle  intensité.  Robert  lui  lia  la  carotide  gauche.  Les 
ulcères  du  cuir  chevelu  se  cicatrisèrent,  la  tumeur  s’affaissa  et  en  même 
la  plaie  du  cou  guérit.  Bref,  le  succès  paraissait  complet,  lorsque  le  ma¬ 
lade,  sorti  de  l’hôpital  dans  de  bonnes  conditions,  mourut  chez  lui  subi¬ 
tement.  L’autopsie  ne  put  être  faite. 

Inutile  d’ajouter  qu’on  recommandera  aux  malades  atteints  de  varices 
artérielles  d’éviter  les  efforts  et  toutes  les  causes  excitantes  de  la  circulation. 

Réir<>ciftseiiient  et  obliféraifon.  —  Cette  lésion  peut  être  pro¬ 
duite  de  plusieurs  manières.  Une  tumeur  quelconque,  une  portion  d’os 
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fracturé  ou  luxé,  peuvent  comprimer  une  artère  et  diminuer  d’autant  la 
lumière  du  vaisseau.  —  Le  rétrécissement  peut  être  dû,  et  c’est  le  cas 
de  beaucoup  le  plus  fréquent,  à  des  concrétions  sanguines  situées  dans  la 
cavité  du  tube  membraneux.  Ces  concrétions  seront  étudiées  en  lieu  et 
place.  —  Enfin,  la  cause  du  rétrécissement  peut  avoir  son  siég^'dans  la 
paroi  elle-même.  Dans  l’immense  majorité  des  cas,  cette  cause  est  acci¬ 
dentelle  et  se  rattache  aux  ossifications,  aux  athéromes,  etc.  {Voy.  plus 
haut.) 

Cependant  le  rétrécissement  peut  être  congénital  ;  il  paraît  tenir  alors  à 
un  arrêt  de  développement.  Parfois  il  occupe  une  étendue  plus  ou  moins 
considérable,  sans  aucune  modification  appréciable  dans  la  structure  des 
parois.  J’ai  observé  tout  récemment  un  cas  remarquable  de  ce  genre,  chez 
une  femme  de  trente-cinq  ans.  L’aorte,  les  artères  iliaques,  ne  présentaient 
guère  plus  de  la  moitié  de  leur  calibre  normal.  Cette  disposition  avait 
amené,  avec  les  progrès  de  l’âge,  et  sans  qu’il  y  eût  d’altération  valvulaire, 
une  hypertrophie  du  cœur,  à  laquelle  la  malade  finit  par  succomber.  Plus 
rarement,  il  existe  en  un  point  très-circonscrit  une  coarctation  comparable 
à  celle  qui  serait  le  résultat  d’une  ligature.  Les  causes  de  cette  singulière 
anomalie  sont  complètement  inconnues. 

Les  effets  des  rétrécissements  d’artères  sont,  à  l’intensité  près,  les  mêmes 
que  ceux  des  oblitérations,  et  cela  se  conçoit.  Il  est  ordinaire  de  trouver  au- 
dessus  du  point  rétréci  une  dilatation,  quelquefois  ]|^ine  un  anévrysme. 
Les  branches  qui  prennent  leur  origine  dans  le  bout  supérieur  sont  dila¬ 
tées  de  manière  à  fournir  à  la  circulation  collatérale.  Les  pulsations  sont 
notablement  diminuées  sur  le  bout  inférieur  du  tronc  principal.  Je  ne 
fais  que  signaler,  comme  une  curiosité  pathologique  digne  de  recherches 
ultérieures,  ce  fait  singulier  de  claudication  intermittente  observé  par 
|Charcot  dans  un  cas  où  les  artères  iliaque  externe,  hypogastrique  et  cru¬ 
rale,  du  côté  malade,  étaient  rétrécies  quoique  encore  perméables  ; 
il  est  vrai  qu’il  existait  une  oblitération  de  l’artère  iliaque  primitive. 

On  a  noté,  dans  le  cas  de  rétrécissement  congénital,  l’atrophie  des  par¬ 
ties  correspondantes  à  la  distribution  de  l’artère.  Cette  remarque  a  sou¬ 
vent  été  faite  pour  les  membres  inférieurs  dans  le  cas  de  rétrécissement 
de  l’aorte.  Mais  le  fait  est  loin  d’être  constant,  et  les  nombreuses  diffé¬ 
rences  que  l’on  observe  sous  ce  rapport  ne  s’expliquent  pas  par  l’état 
des  anastomoses. 

Bnptureci.  —  C’est  encoi’e  ici  une  lésion  secondaire.  L’ossification, 
l’ulcération,  le  ramollissement  graisseux  la  préparent  ;  une  circonstance 
accidentèlle  la  détermine.  Tantôt  ce  sera  un  mouvement  brusque  du  tronc 
ou  d’un  membre,  tantôt  une  contusion  ou  toute  autre  violence  extérieure. 
Plus  rarement  les  progrès  seuls  de  l’affection  chronique  des  parois  suffisent 
à  amener  ce  résultat.  Si  celui-ci  est  instantané,  on  voit  que  la  cause  est 
loin  de  l’être.  Les  effets  varieront  suivant  le  volume  du  vaisseau,  suivant 
son  siège  au  sein  du  tissu  cellulo-adipeux,  ou  au  voisinage  d’une  mem¬ 
brane  séreuse  ou  muqueuse,  etc.  (Voy.  les  mots  Anévrysme,  Aorte; 
Hémorrhagie. 
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Hémorrliaglesi.  —  Il  n’est  ])oint  ici  question  des  hémorrhagies  qui 
succèdent  aux  solutions  de  continuité  des  artères,  mais  de  celles  qui  se 
font  dans  l’épaisseur  même  de  leurs  parois.  L’épanchement  sanguin  peut 
avoir  lieu  entre  la  tunique  interne  et  la  tunique  moyenne.  C’est  là  un 
fait  rare,  dont  Bouillaud  a  signalé,  il  y  a  bien  longtemps,  la  possibilité  ; 
Lanceraux  en  a  rapporté  récemment  un  fort  bel  exemple.  On  ne  saurait 
donner  une  démonstration  plus  directe  de  la  vascularisation  de  la  tunique 
moyenne  par  suite  de  l’artérite.  Il  existe  en  outre  une  variété  d’iiémor- 
rhagie  toute  passive,  qui  n’a  pas  é!é  décrite,  que  je  sache  :  j'ai  eu  naguère 
l’occasi^fc^l^nstater  l’existence  de  larges  suffusions  sanguines  entre  la 
tunique  i^^HRe  et  la  tunique  externe  de  l’aorte,  chez  un  individu  qui 
avait  succofflw  à  un  rétrécissement  extrêmement  prononcé  des  valvules 
sygmoïdes,  et  chez  lequel  il  existait  d’ailleurs  des  épanchements  sem¬ 
blables  en  différents  points  de  l’organisme  ;  la  cause  résidait  évidemment 
dans  la  congestion  générale  de  tous  les  tissus  par  suite  de  l’obstacle  à  la 
circulation  centrale.  Bien  entendu,  rien,  pendant  la  vie,  ne  peut  faire 
soupçonner  l’existence  d’une  semblable  lésion. 

Cancer.  —  Je  ne  mentionne  ici  ce  produit  hétéromorphe  que  pour 
en  signaler  l’excessive  rareté  dans  les  artères.  Tout  au  plus  la  tunique 
celluleuse  peut-elle  participer  à  la  dégénérescence  cancéreuse  des  parties 
voisines  ;  l’une  des  propriétés  les  plus  remarquables  des  artères,  c’est, 
ainsi  que  je  l’ai  dit,  d’opposer  une  extrême  résistance  à  la  propagation  des 
tissus  accidentels.  Néanmoins  le  cancer  peut  amener  à  la  longue  l’usure 
et  la  perforation  des  tuniques,  et  c’est  ainsi  que  s’expliquent  les  hémor¬ 
rhagies  foudroyantes  qui  surviennent  en  pareil  cas.  Mais  plus  souvent 
encore  il  se  forme  des  caillots  au  niveau  du  point  malade  ;  ce  sont  ces 
concrétions  plus  ou  moins  altérées,  plus  ou  moins  analogues,  par  leur 
/aspect  extérieur,  à  de  la  matière  encéphaloïde,  qui  ont  été  décrites  comme 
du  cancer  développé  dans  l’intérieur  des  artères. 

Entoseoaireci.  —  Il  est  extrêmement  commun  de  rencontrer  chez  les 
solipèdes  (chevaux,  ânesj  des  dilatations  anévrysmales  dans  lesquelles 
se  trouvent  en  quantité  plus  ou  moins  grande  des  vers  que  l’on  raj)- 
portait  autrefois  au  genre  crinon,  et  que  l’on  désigne  aujourd’hui  sous 
le  nom  de  Strongylus  armutiis  minor.  Ces  anévrysmes  vermineux,  dont 
Rayer  a  doptieune  excellente  monographie,  ont  ceci  de  particulier,  que  la 
membrane  interne  est  intacte  (ce'  qui  les  rapproche  de  l’anévrysme  vrai), 
et  que  la  membrane  moyenne  est  le  siège  d’une  hypertrophie  considérable. 
Les  parasites  se  trouvent  quelquefois  libres,  le  plus  souvent  comme  en¬ 
fouis  au  milieu  des  caillots  fibrineux  qui  tapissent  la  cavité  de  la  dila¬ 
tation  artérielle.  La  lésion  reste  tout  à  fait  latente,  et  ne  cause  jamais 
d’accidents  graves  ;  je  n’en  aurais  même  pas  fait  mention,  si  Otto  n’avait 
jmétendu  qu’elle  a  été  vue  dans  l’espèce  humaine. 

iVévraigte.  —  Au  dire  de  Laënnec,  la  névralgie  artérielle  serait  carac¬ 
térisée  par  des  douleurs  plus  ou  moins  vives,  continues  ou  intermittentes, 
existant  stir  le  trajet  des  artères.  Est-il  réellement  possible  de  distinguer 
ces  douleurs  de  celles  des  troncs  nerveux  qui  accompagnent  les  artères 


iW  AUTKRKS  (jiAi.AuiEs).  —  i'auai.ïsii;. 

ilaiis  les  mêmes  gaînesV  Cela  paraît  difficile  à  croire,  et  j'avoue  (pic  cette 
alfectionme  semble  fort  problématique.  D’ailleurs,  suivaut  le  témoignage 
même  de  Laënnec,  cette  névralgie  coïncide  avec  des  battements  exagérés, 
souvent  limités  à  un  côté  du  coi-ps,  et  d’une  extrême  mobilité.  Elle  se 
confond  par  conséquent  avec  l’affection  qui  va  m’occuper. 

Paralysie.  —  Tel  est,  ce  me  semble,  le  véritable  nom  sous  lequel  il 
faut  désigner  le  trouble  fonctionnel  généralement  décrit  sous  le  nom  de 
palpitations  artérielles.  Il  n’est  pas  rare  de  constater  chez  des  sujets  jeunes, 
à  tempérament  nerveux,  et  surtout  chez  des  hystériques  et  des  hypo-  . 
eboudriaques,  des  battements  artériels  intenses,  isochrm||||^^ouls,  et 
qui  s’observent  surtout  sur  le  trajet  de  l’aorte,  dans  lÈPJHon  épigas¬ 
trique. 

Ces  battements,  quelquefois  péniblement  sentis  par  les  malades,  sont 
intéressants  à  connaître  au  point  de  vue  du  diagnostic.  On  les  a  pris  sou¬ 
vent  pour  des  symptômes  d’anévrysme.  Avec  un  peu  d’attention,  il  est 
facile  d’éviter  cette  fâcheuse  méprise.  Malgré  l’intensité  de  l’impulsion, 
il  est  impossible  de  reconnaître  l’existence  d’une  tumeur,  ni  même  un 
élargissement  notable  du  vaisseau.  Il  y  a  bien  soulèvement  des  organes 
interposés  entre  l’artère  et  la  main  du  médecin,  mais  il  ri’y  a  pas  (i’am- 
jiliation,  de  mouvement  expansif,  comme  dans  les  cas  d’anévrysme.  Au 
lieu  d’uu  bruit  rude,  râpeux  et  prolongé,  on  n’entend,  à  l’auscultaion, 
qu’un  souffle  doux,  bref,  d’un  timbre  souvent  musical.  Enfin,  et  c’est  là 
l’essentiel,  ce  phénomène  apparaît  et  disparaît  d’un  instant  à  l’autre,  par¬ 
fois  sous  l’influence  d’une  simple  émotion  morale. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  battements?  Malgré  le  patronage  de  grandes 
autorités,  j’avoue  que  l’idée  d’une  dilatation  active  des  artères  et  surtout 
des  gros  troncs  m’a  paru  jusqu’ici  un  véritable  contre-sens  physiologique. 
Le  mot  de  palpitation,  emportant  une  idée  d’activité,  ne  saurait  être 
appliqué  avec  certitude  qu’à  une  systole  des  artères.  Or  il  s’agit  bien 
évidemment  d’une  diastole,  laquelle  ne  peut  donc  être  que  passive.  Si 
l’on  songe  que  les  artères  reçoivent  en  grande  abondance  des  filets  du 
grand  sympathique,  que  d’ailleurs  dans  l’hystérie,  dans  l’hypochondrie, 
on  observe  à  chaque  pas  des  paralysies,  non-seulement  des  nerfs  de  la  vie 
de  relation,  mais  de  ceux  du  grand  sympathique  (pneumatose  intestinale, 
paralysie  vésicale,  etc.),  que  ces  paralysies  ont  un  caractère  éminemment 
transitoire  et  fugitif,  n’est-on  pas  forcément  conduit  à  admettre  qu’il 
SC  produit  une  paralysie  momentanée  des  tuniques  artérielles,  absolument 
comparable  aux  paralysies  nerveuses  des  viscères  animés  par  des  fibres 
grises  ? 

Bien  que  la  cause  soit  différente,  les  battements  abdominaux  indiqués 
par  Stokes  comme  symptomatiques  de  l’entérite  et  de  la  péritonite  me 
paraissent  devoir  être  rapportés  au  même  mécanisme.  Aujourd’hui  que  la 
vogue  est  aux  paralysies  de  cause  réflexe,  ce  serait  peut  -  être  le  cas  de 
cette  explication. 

Quelle  qu’en  soit  la  théorie,  les  battements  artériels  qui  viennent  de  m’oc- 
cupern’ont  par  en.x-mêmes  aucune  espèce  de  gravité.  Le  traitement  devra 
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s’adresser  à  la  maladie  principale,  dont  ils  ne  sont  qu’une  des  manifesta¬ 
tions. 
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Maürice  Raynaud. 

AltTÉRIEIi  (Canal).  —  Le  nom  de  canal  artériel  a  été  employé  par 
les  embryologistes  pour  désigner  les  deux  parties  du  premier  arc  aortique 
ou  inférieur  (fig.  55),  qui,  l’une  à  droite  (canal  artériel  droit),  l’autre  à 

Fio.  55.  —  Plan  de  translormation  du  système  des  arcs  aortiques  en  troncs 
artériels  permanents,  chez  les  mammifères.  —  1  indique  la  situation  du 
tronc  originaire  simple  qui  naît  des  ventricules,  et  qui  s’est  divisé  en  deux 
branches.  Le  tronc  originaire  fournit  cinq  paires  d’arcs  aortiques,  qui  se  ter¬ 
minent  aux  deux  racines  de  l’aorte  2,  2’.  Les  vaisseaux  qui  subsistent  encore 
à  la  naissance  sont  indiqués  par  des  lignes  pleines.  Ce  sont  le  premier  arc 
du  côté  gauche,  constituant  le  canal  de  Bolal,  le  second  arc  du  côté  gauche, 
constituant  la  crosse  permanente  de  l’aorte  5.  Les  artères  sous-clavières  4 
et  carotides  5,  formées  par  la  partie  des  autres  arcs  aortiques  primitifs. 
Après  l’oblitération  du  canal  artériel  gauche,  l’artère  pulmonaire  est  le 
seul  reste  de  la  première  paire  des  arcs  aortiques  (Baee)  . 

gauche  (canal  artériel  gauche),  se,  contournent  en  arrière  immédiatement 
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après  l’origine  du  ramuscule  destiné  à  se  transformer  en  branche  pulmo¬ 
naire  droite  ou  gauche,  pour  venir  chacune  se  rendre  à  celle  des  deux 
aortes  qui  lui  correspond  et  former  la  racine  cardiaque  inférieure  de 
cette  artère.  Ces  deux  canaux  artériels,  à  la  fin  du  deuxième  mois  de  la 
vie  intra-utérine,  c’est-à-dire  au  moment  où  le  second  mode  de  la  circu¬ 
lation  fœtale  se  métamorphose  pour  constituer  le  troisième,  subissent 
tous  deux  de  très-notables  changements,  mais  qui  sont  différents  pour 
chacun  d’eux. 

Le  canal  artériel  droit  s’oblitère  pour  disparaître  bientôt  sans  laisser 
aucun  vestige  de  son  existence,  de  telle  sorte  que,  dans  le  troisième  mode 
de  circulation  fœtale,  la  portion  droite  de  l’arc  vasculaire  inférieur  n’est 
plus  représentée  que  par  la  partie  qui  servait  d’origine  à  la  branche  pul¬ 
monaire  droite,  qu’on  trouve  plus  ou  moins  développée  suivant  l’âge  du 
fœtus.  Cette  oblitération  précoce  du  canal  artériel  droit,  qui  n’a  ainsi 
qu’une  existence  presque  éphémère,  a  fait  que  les  médecins  se  sont 
très-peu  préoccupés  de  ce  vaisseau  et  qu’ils  n’entendent  en  général  dési¬ 
gner  par  le  nom  de  canal  artériel  que  le  gauche,  ou  canal  de  Botal,  auquel 
sera  consacré  cet '^article. 

Le  canal  artériel  gauche,  au  lieu  de  s’oblitérer,  à  la  fin  du  deuxième 
mois  de  la  vie  intra-utérine,  comme  le  canal  artériel  droit,  se  convertit  en 
canal  anastomotique,  qui  relie  de  la  manière  la  plus  étroite,  pendant  toute 
la  durée  du  troisième  mode  de  circulation  fœtale,  les  circulations  pul¬ 
monaire  et  aortique.  Cette  métamorphose  est  l’effet  des  changements  qui 
se  produisent  dans  le  second  arc  vasculaire,  en  particulier  celui  du  dévelop¬ 
pement  considérable  que  prend  la  branche  gauche  de  cet  arc  (crosse  de 
l’aorte  persistante),  tandis  que  la  crosse  droite  s’oblitère.  L’allongement 
en  effet  que  subit  la  crosse  gauche,  en  même  temps  qu’elle  s’élargit,  attire 
en  haut  l’insertion  aortique  du  canal  artériel,  et  par  suite  fait  que  cc 
vaisseau,  rendu  oblique,  s’abouche  à  angle  aigu  et  de  bas  en  haut  avee 
l’aorte  descendante,  qui  de  son  côté  est  devenue  unique  et  consécutive¬ 
ment  à  ces  diverses  modifications  la  continuation  directe  de  la  crosse  de 
l’aorte.  Mais,  malgré  cette  déviation,  le  canal  artériel  qui  émerge  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  entre  les  deux  branches  pulmonaires  gauche  et  droite, 
pour  venir  s’insérer  à  l’aorte  immédiatement  au-dessous  de  l’origine  de  la 
sous-clavière  gauche,  et  prolonge  ainsi  assez  régulièrement  le  tronc  dont 
il  émane,  n’en,  déverse  pas  moins  jusqu’àla  naissance,  dans  l’aorte  descen¬ 
dante,  une  partie  plus  ou  moins  considérable  du  sang  projeté  par  le  ventri¬ 
cule  droit.  La  quantité  de  ce  sang  véritablement  veineux,  puisque,  par  suite 
des  dispositions  des  ouvertures  fœtales  du  cœur,  il  provient  de  la  veine 
cave  supérieure,  est  très-considérable  au  début  du  troisième  mode  de  cir¬ 
culation  fœtale,  où  les  branches  pulmonaires  sont  presque  rudimentaires, 
mais  ensuite  elle  diminue  graduellement,  en  raison  directe  de  la  quantité 
de  sang  de  plus  en  plus  grande  que  les  poumons  reçoivent  de  l’artère  pul¬ 
monaire.  Non-senlement  de  ce  fait,  mais  aussi  de  l’accroissement  continu 
du  volume  de  la  crosse  de  l’aorte  qui  par  suite  fournit  à  l’aorte  descen¬ 
dante  une  quantité  de  plus  en  plus  considérable  de  sang  provenant  de  la 
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veine  cave  inférieure,  il  résulte  que  la  prédominance  quantitative  dans 
l’aorte  descendante  de  sang  veineux,  qui  existait  dans  les  troisième  et 
quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine,  cesse  dans  les  derniers  mois  et  se 
trouve  remplacée  alors  par  une  prédominance  inverse,  c’est-à-dire  du  sang 
révivilié  dans  le  placenta.  On  voit  ainsi  se  préparer  la  nouvelle  et  dernière 
métamorphose  qui  va  se  produire  à  la  naissance  dans  les  vaisseaux  cardia¬ 
ques,  lorsque  l’établissement  de  la  respiration,  en  faisant  sortir  les  pou¬ 
mons  de  leur  inertie,  suscitera  la  séparation  complète  des  circulations 
pulmonaire  et  aortique  que  le  canal  artériel  reliait  Tune  à  l’autre  dans 
le  troisième  mode  de  circulation  fœtale. 

Oblitération  iin  'canal  artériel.  —  J’ai  insisté  sur  l’espèce  d’an¬ 
tagonisme  qui  existe  entre  les  quantités  de  sang  projetées  dans  l’aorte 
descendante  par  l’artère  pulmonaire  et  par  la  crosse  de  l’aorte  aux  diffé¬ 
rentes  époques  de  la  dernière  et  plus  longue  période  de  la  vie  intra-uté¬ 
rine,  parce  qu’il  fait  comprendre  pourquoi,  dans  certains  faits  tératolo¬ 
giques,  le  canal  artériel  persiste  assez  longtemps  après  la  naissance.  Mais 
avant  de  discuter  ces  observations,  il  est  nécessaire  d’indiquer  à  quelle 
époque,  du  reste  assez  variable  chez  les  différents  enfants,  se  produit 
normalement  l’oblitération  du  canal  artériel,  pour  qu’on  n’en  arrive  plus, 
comme  on  l’a  fait,  à  considérer  comme  pathologiques  des  faits  qui  ne  sont 
que  des  exemples  de  la  lenteur  avec  laquelle  survient  parfois  le  travail 
physiologique  d’occlusion  du  vaisseau  de  Botal.  Je  dois  à  ce  propos  si¬ 
gnaler  que  le  canal  artériel  et  le  trou  de  Botal  s’oblitèrent  à  peu  près  à 
la  même  époque,  qu’on  les  trouve  habituellement  persistants  tous  deux 
dans  les  cas  de  simple  retard  de  l’occlusion  physiologique  du  canal, 
et  par  conséquent  qu’on  ne  doit  pas,  un  mois  à  six  semaines  après  la 
naissance,  lorsqu'il  n’y  a  pas  d’autre  malformation  du  cœur,  conclure 
de  la  persistance  de  ces  deux  dispositions  du  troisième  mode  de  la  cir¬ 
culation  fœtale  que  l’enfant,  s’il  eût  vécu,  eût  été  affecté  de  maladie 
bleue. 

Cependant  en  général  l’oblitération  du  canal  artériel  se  produit  dans 
dans  les  quinze  premiers  jours  de  la  vie  extra-utérine,  et  on  doit  consi¬ 
dérer  comme  anormaux  les  faits  dans  lesquels  le  travail  d’occlusion, 
lorsqu’il  doit  s’accomplir,  ne  s’effectue  que  trois  semaines  après  la  nais¬ 
sance.  C’est  déjà  une  latitude  assez  grande  pour  l’accomplissement  d’un 
travail  physiologique  qui  parfois,  mais  assez  rarement,  se  produit  le  pre¬ 
mier  jour  delà  naissance,  ainsi  qu’il  résulte  des  chiffres  que  j’emprunte 
à  la  statistique  de  Billard.  Il  a  trouvé  sur  19  enfants,  morts  le  premier 
jour  de  leur  naissance,  15  fois  le  canal  artériel  parfaitement  libre,  com¬ 
mençant  à  s’oblitérer  4  fois  et  complètement  oblitéré  2  fois.  La  pro¬ 
portion  augmente  un  peu  dans  les  jours  suivants  ;  ainsi,  sur  100  enfants 
morts  les  deuxième,  troisième,  quatrième  et  cinquième  jours  de  leur  nais¬ 
sance,  Billard  a  trouvé  le  canal  artériel  complètement  libre  chez  60, 
commençant  à  s’oblitérer  chez  25,  et  complètement  oblitéré  chez  15. 
A  partir  de  cette  époque,  l’oblitération  devient  bien  plus  fréquente  ;  .sur 
20  enfants  de  huit  jours  |e  canal  artériel  n’était  plus  libre  que  chez  5  ;  il 
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était  presque  oblitéré  chez  6  et  complètement  imperméable  chez  1 1 .  Pour 
compléter  la  statistique  de  Billard,  qui  s’arrête  au  huitième  jour,  j’ai  eu 
recours  à  l’obligeance  de  mon  collègue  Labric  ;  il  résulte  des  recherches 
qui  ont  été  faites  avec  le  plus  grand  soin  par  son  interne,  Brière,  que  sur 
21  enfants  morts,  dans  le  mois  de  septembre,  à  l’hôpital  des  Enfants- 
Trouvés,  du  dixième  au  vingtième  jour  de  la  naissance,  le  canal  artériel 
était  complètement  oblitéré  chez  14,  mais  qu’il  restait  encore  plus  ou 
moins  perméable  chez  7.  Après  .le  vingtième  jour  l’imperméabilité  devient 
exceptionnelle  ;  elle  n’a  été  observée  à  l’hospice  des  Enfants-Troqvés  dans 
le  délai  précité,  c’est-à-dire  sur  38  autopsies,'  que  chez  2  enfants,  morts, 
l’un,  le  vingt-septième,  et  l’autre,  le  trente-septième  jour  de  la  naissance. 
Je  dois  signaler,  pour  qu’on  ne  croie  pas  qu’il  s’agissait  chez  ces  deux  en¬ 
fants  d’une  persistance  anormale  du  canal  artériel  devant  durer,  que 
dans  ces  deux  faits  on  trouvait  très-avancé  le  travail  d’oblitération,  dont 
les  recherches  de  Brière  me  permettent  de  donner  une  description  un  peu 
différente  de  celle  de  Billard 

L’occlusion  du  canal  artériel  serait  uniquement  due,  suivant  Billard, 
à  une  sorte  d’hypertrophie  de  ses  parois,  qui,  sans  diminuer  en  appa¬ 
rence  la  grosseur  du  vaisseau,  en  rétrécit  seulement  le  calibre;  de  sorte, 
dit-il,  qu’on  peut  comparer  le  canal  artériel  oblitéré  à  un  tuyau  de  pipe 
dont  la  cassure  est  fort  épaisse  et  n’offre  à  son  centre  qu’un  pertuis 
d’un  très-petit  calibre.  Cette  description  ne  dépeint  que  l’état  offert 
par  le  canal  artériel  dans  les  quatre  ou  cinq  premiers  jours  de  la  nais¬ 
sance,  alors  qu’il  n’est  pas  complètement  imperméable,  et  le  présente 
d’une  manière  incomplète,  parce  que  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
les  parois  vasculaires  ne  sont  pas  le  siège  d’une  simple  hypertrophie, 
mais  d’un  travail  organique  tout  particulier  qui  m’avait  frappé  et  qui  m’a 
fait  demander  à  mon  collègue  Labric  de  soumettre  la  question  à  une  nou¬ 
velle  étude.  Les  autopsies  très-attentivement  faites  par  Brière  établissent 
que  le  canal  artériel  devient,  pour  s’oblitérer,  le  siège  d’un  travail  bien 
plus  complexe  que  celui  indiqué  par  Billard,  et  qui,  sous  beaucoup  de 
rapports,  rappelle  celui  qu’on  observe  dans  l’inflammation  des  artères. 
Ce  qu’il  y  a  de  plus  remarquable  dans  ce  travail,  qui  s’accompagne  par¬ 
fois  d’une  injection  considérable  de  la  membrane  externe,  de  la  friabi¬ 
lité  de  la  membrane  moyenne  et  quelquefois  enfin  d’exulcérations  de  la 
membrane  interne,  c’est  le  dépôt,  à  la  surface  de  cette  dernière  membrane, 
d’une  couche  fibrineuse  d’un  blanc  jaunâtre  qui  double  l’épaisseur  des 
parois  vasculaires  ;  d’où  il  résulte  que  ces  parois  ont  pu  paraître,  à  un  exa¬ 
men  superficiel,  simplement  hypertrophiées,  mais  parce  qu’on  ne  cherchait 
pas  à  séparer  la  néo-membrane  de  la  surface  interne  du  vaisseau  à  la¬ 
quelle  elle  est  plus  ou  moins  adhérente.  Cette  fausse  membrane,  tantôt 
uniforme,  tantôt  plus  épaisse  dans  certains  points  que  dans  d’autres, 
projette  dans  l’intérieur  du  vaisseau  des  lamelles  pseudo-membraneuses 
qui  vont  à  la  rencontre  les  unes  des  autres,  adhèrent  entre  elles  et  amè¬ 
nent  l’oblitération  partielle  d’abord,  puis  générale  du  canal  artériel,  qui 
finit  ultérieurement  par  se  convertir  en  un  cordon  ligamenteux. 
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Anévrysmes  dii  canal  artériel.  —  Dans  une  des  variétés  de  ce 
travail  d’oblitération,  si  attentivement  étudié  par  Brière,  on  trouve  inclus 
entre  les  lamelles  néo-membraneuses  des  caillots  solides,  brunâtres,  de 
date  plus  ou  moins  ancienne,  tout  à  fait  semblables  à  ceux  qu’on  ren¬ 
contre  dans  les  sacs  anévrysmaux,  et  dont  l’absorption,  plus  lente  à  sc 
produire  que  la  rétraction  des  parties  oblitérées  par  des  fausses  mem¬ 
branes,  donne  au  canal  artériel  l’aspect  d’un  artère  anévrysmatique.  Cette 
apparence  existe  surtout  lorsque  les  caillots  stratifiés  sont  emprisonnés 
dans  la  partie  médiane  du  vaisseau  de  Botal  et  que  les  deux  ouvertoes 
aortique  et  pulmonaire  de  ce  canal,  oblitérées  par  adhérence,  se  sont 
froncées  en  se  rétractant  sur  elles-mêmes.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  apparence 
trompeuse  qui  ne  peut  mériter  à  cette  modalité  du  travail  physiolo¬ 
gique  d’oblitération  le  nom  d’anévrysme  du  canal  artériel,  que  lui  a  donné 
Billard  et  que  Thore  lui  a  conservé,  tout  en  convenant  cependant,  dans  le 
mémoire  qu’il  a  consacré  à  ce  sujet,  que  cet  état  du  vaisseau  de  Botal  n’est 
indiqué  pendant  la  vie  par  aucun  phénomène  particulier  et  qu’il  n’est 
pas  véritablement  pathologique.  Aussi  croyons-nous  inutile  d’insister 
sur  ce  point  et  pouvoir  arriver  de  suite  à  la  persistance  anormale  du  vais¬ 
seau  de  Botal,  qu’on  a.  observée  non-seulement  chez  des  enfants,  mais 
chez  des  adultes,  et  qui  aujourd’hui,  où  l’on  n’est  pas  encore  arrivé  à 
démontrer  anatomiquement  la  relation  qui  existe  entre  l’oblitération  du 
canal  artériel  et  les  accès  de  syncope  auxquels  un  certain  nombre 
d’enfants  succombent  du  huitième  au  quinzième  jour  de  leur  naissance, 
constitue  la  seule  partie  réellement  intéressante,  au  point  de  vue  nosolo¬ 
gique,  de  l’histoire  du  canal  artériel. 

PeralKtance  anomale  dn  canal  artériel.  —  La  persistance  du 
canal  artériel  à  une  époque  un  peu  éloignée  de  la  naissance  doit  être 
considérée  comme  un  fait  exceptionnel,  malgré  le  nombre  assez  consi¬ 
dérable  d’observations  parfaitement  authentiques  qui  en  ont  été  publiées 
depuis  le  commencement  de  ce  siècle;  ce  peu  de  fréquence  explique  le 
silence  gardé  par  nos  devanciers  sur  ce  vice  de  conformation  qu’ils  né¬ 
gligeaient  complètement  de  rechercher  dans  leurs  autopsies. 

Dans  le  plus  grand  nombre  (29  sur  55)  des  observations  de  persistance 
anomale  du  canal  artériel  que  nous  avons  collationnées,  mais  non  dans 
toutes  (fig.  56),  comme  l’a  professé  Cruveilhier,  la  persistance  du  canal 
artériel  se  trouve  associée  à  un  vice  de  conformation  du  centre  circulatoire 
qui  peut  lui-même  être  simple  (4  fois)  ou  complexé  (25).  Mais  il  faut  re¬ 
marquer  que  dans  les  29  observations  du  premier  groupe  qui  sont,  les 
unes,  des  exemples  de  cœur  simple,  les  autres,  des  exemples  d'émer¬ 
gence  de  l’aorte  des  deux  ventricules,  de  transposition  des  vaisseaux, 
de  double  communication  des  ventricules  et  des  oreillettes,  de  com¬ 
munication  simple  soit  des  ventricules,  soit  des  oreillettes,  on  voit 
15  fois  l’absence  ou  l’oblitération  de  l’artère  pulmonaire  et  7  fois  le 
rétrécissement  de  cette  artère  associée  à  la  persistance  du  vaisseau  de 
Botal.  La  proportion  des  cas  dans  lesquels  la  circulation  de  l’artère 
pulmonaire  était  vicieuse  augmente  encore  .si  on  ajoute,  comme  cela 
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doit  être,  à  ces  vingt  observations  cinq  cas,  soit  d’émergence  de  l’aorte 
des  deux  ventricules,  soit 
de  transposition  des  vais¬ 
seaux,  qu’on  voit  figu¬ 
rer  dans  les  neuf  observa¬ 
tions  restant  du  premier 
groupe,  et  dans  lesquels 
cinq  cas  la  projection  de 
l’ondée  sanguine  dans 
l’artère  pulmonaire  de¬ 
vait,  bien  que  ce  vaisseau 
ne  fût  pas  rétréci,  être 
plus  ou  moins  entravée 
par  le  vice  de  conforma¬ 
tion  cardiaque.  Cette 
énorme  proportion  de 
25  sur  55,  nombre  total 
des  observations  de  per¬ 
sistance  du  canal  artériel 
que  nous  avons  collation¬ 
nées,  établit,  comme  l’a¬ 
vait  indiqué  Norman 
Cbevers,  que  le  défaut 
d’occlusion  du  vaisseau 
de  Botal,  qui  est  pour 
ainsi  dire  forcé  dans  les 
cas  d’absence  ou  d’oblitération  de  l’artère  pulmonaire  pour  que  la  vie 
puisse  se  maintenir  après  la  naissance,  reconnaît  pour  cause  immé¬ 
diate,  dans  la  très-grande  majorité  des  cas,  un  vice  de  conformation  du 
cœur  ou  de  ses  vaisseaux  qui  intéresse  la  circulation  de  l’artère  pul¬ 
monaire. 

Mais  cette  filiation,  qui  pourrait  encore  à  la  rigueur  être  acceptée  pour 
le  seul  des  cas  de  communication  double  des  ventricules  et  des  oreillettes 
qui  n’était  pas  compliqué  de  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  n’est 
plus  admissible  pour  les  neuf  observations  dont  il  nous  reste  à  parler.  Dans 
trois  de  ces  observations  (dont  l’un  des  sujets  avait  dix  mois,  l’autre  dix- 
sept  ans  et  le  dernier  quarante-deux  ans),  on  trouvait  seulement  associées 
l’une  à  l’autre,  sans  autre  vice  de  conformation  du  cœur,  la  persistance  du 
trou  de  Botal  et  celle  du  canal  artériel  qui  s’oblitèrent  normalement  et  à  la 
même  époque  après  la  naissance,  mais  dont  l’un,  trou  ou  canal  indistinc¬ 
tement,  peut  rester  isolément  perméable  sans  que  sa  non-occlusion  en¬ 
traîne  celle  de  l’autre.  Aussi  doit-on  considérer  le  maintien  de  ces  deux 
dispositions  du  troisième  mode  de  la  circulation  fœtale,  dans  ces  trois 
observations,  comme  l’effet  d’une  seule  et  même  cause  qui  a  entravé  con¬ 
curremment  le  travail  d’oblitération  physiologique  du  trou  ovale  et  du 
canal  artériel,  et  ne  pas  chercher  à  expliquer  la  persistance  de  l’une  de 


Fig.  56.  —  Persistance  simple  du  canal  artériel,  observa¬ 
tion  d’Almagro;  jeune  fille  de  dix-neuf  ans.  —  A,  Cœur 

—  B,  Artère  pulmonaire  ouverte.  —  C  et  C',  Branche.s 
pulmonaires  droite  et  gauche.  —  D,  Canal  artériel  per¬ 
sistant.  —  E,  Aorte.  —  F,  Crosse  de  l’aorte  ouverte- 

—  G,  Tronc  bracliio-céphalique.  —  11,  Carotide  pri¬ 
mitive  gauche. 
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ces  dispositions  par  le  maintien  de  l’autre.  Quant  à  la  cause  de  cette 
absence  simultanée  d’oblitération  du  trou  et  du  canal  de  Botal  dans  ces 
circonstances,  elle  reste  indéterminée,  plus  indéterminée  même  que  celle 
de  la  persistance  du  canal  artériel  qu’on  a  appelée  simple,  e’est-à-dire 
qu’on  trouve  isolée  de  tout  autre  vice  de  conformation  du  cœur  ou  coïn¬ 
cidant  avec  un  rétrécissement  congénital  de  l’orifice  ventriculo-aortique, 
à  laquelle  on  a  voulu  refuser  toute  influence  sur  la  non-occlusion  du 
vaisseau  de  Botal.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  ce  point,  que  j’ai  assez  lon¬ 
guement  étudié  à  la  suite  de  l’observation  de  persistance  du  canal 
artériel  que  j’ai  publiée  en  1849,  parce  que  cela  m’entraînerait  dans 
une  trop  longue  discussion.  Je  me  contenterai  de  dire  que  dans  trois 
des  observations  de  persistance  du  canal  artériel  appelée  simple,  on 
trouve  associée  à  ce  défaut  d’occlusion  une  étroitesse  absolue  ou  re¬ 
lative  de  l’orifice  ventriculo-aortique,  et  dans  deux  de  ces  six  obser- 

le  volume  de 
l’aorte  plus  considérable 
au-dessous  qu’au-dessus 
de  l’abouchement  du  ca¬ 
nal  artériel,  de  telle  sorte 
que  ces  dispositions  peu¬ 
vent  faire  admettre  que 
dans  certains  cas  le  dé¬ 
faut  d’occlusion  du  vais¬ 
seau  de  Botal  est  la  con- 
du  rétrécisse¬ 
ment  de  l’aorte  et  a  pour 
but  de  suppléer  à  la  cir- 
ilation  aortique  insuffi- 
nme  il  a  pour 
le  cas  de  rétré¬ 
cissement  de  l’artère  pul¬ 
monaire,  de  venir  en  aide 
petite  circulation, 
ige  ceux  qui  veulent 
leur  opinion  sur 
genèse  de  la  per¬ 
sistance  du  canal  artériel, 
rersislanee  du  canal  artériel  avec  perforation  de  la  étudier  la  pièce^si  re¬ 
inter-ventriculaire.  —  a.  Perforation  inter-ventricu-  marquable ,  n°  51  du 
laire.—  b,  Artère  pulmonaire  énormément  dilatée.  —  c,  Aorte  Musée  DüpUYtren  repré¬ 
avant  moitié  de  son  volume  normal. —  ÿ,  Crosse  de l’aorle.  ,,  j 

—  h.  Canal  artériel  persistant.  —  i,  Aorte  descendante  d’un  sentee  (Üg.  O  /  ),  et  dont 
volume  normal.  —  (Collection  du  Musée  Dupuytren,  pièce  j’ai  dû  la  connaissance 
n-  31,  communiquée  par  Houël .)  ^  l’obligeance  de  Houël, 

mais  que  je  n’ai  pu  faire  entrer  dans  ma  statistique,  parce  que  l’obser¬ 
vation  n’a  pas  été  publiée. 

Troübpes  fonctionnels.  —  C’est  assez  sur  ce  point,  qui  est  bien  moins 
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important,  au  point  de  vue  pratique,  que  l’appréciation  des  troubles 
fonctionnels  divers  que  peut  entraîner  la  persistance  du  canal  artériel  et 
qu’on  peut  surtout  étudier  dans  les  cas  où  le  vice  de  conformation  est, 
ou  a  été  appelé  simple.  L’étude  des  six  observations  de  cette  espèce 
établit  d’abord  que  la  persistance  du  canal  artériel  n’entrave  pas  l’exis¬ 
tence  d’une  manière  excessivement  grave  ;  car  si  un  des  sujets,  observé 
par  Sanders,  a  succombé  à  quatre  mois  et  demi,  la  vie  s’est  prolongée 
jusqu’à  un  âge  assez  avancé  chez  les  cinq  autres  :  jusqu’à  dix-neuf  ans 
dans  l’observation  d’Almagro,  jusqu’à  vingt-trois  dans  la  mienne,  trente- 
•  quatre  dans  celle  de  Babington,  quarante  dans  celle  de  Duroziez  et  cin¬ 
quante-deux  dans  celle  de  Luys.  J’ai  fait  abstraction  de  l’observation 
de  Reid,  dont  le  sujet  avait  soixante  ans,  parce  que  ce  fait  est  très- 
difficile  à  interpréter,  faute  de  détails  suffisants.  Ces  six  observations 
démontrent  l’innocuité  du  mélange  d’une  certaine  quantité  de  sang  vei¬ 
neux  dans  les  artères,  en  particulier  dans  l’aorte  descendante,  puisque 
les  membres  inférieurs,  chez  les  individus  affectés  de  persistance  du 
vaisseau  de  Botal,  n’étaient  en  rien  disproportionnés  au  volume  du  mem¬ 
bre  supérieur  droit  qui,  incontestablement,  ne  recevait  que  du  sang 
artériel.  Ces  individus,  malgré  une  enfance  difficile,  dans  laquelle,  ce 
qui  est  important  à  noter,  avaient  débuté  les  accidents  que  nous  étu¬ 
dierons  plus  loin,  étaient  arrivés  à  l’âge  adulte,  moyennement  intelli¬ 
gents  et  bien  conformés  en  apparence,  mais  incapables  cependant  de 
tout  travail  pénible.  Cette  absence  apparente  de  forces  résultait  chez 
eux,  non  d’un  défaut  d’énergie  musculaire,  qu’on  pourrait  attribuer  au 
mélange  de  sang  veinenx,  mais  de  ce  que  tout  effort  un  peu  soutenu 
était  impossible  par  suite  de  la  gêne  respiratoire  à  la  quelle  ils  étaient 
en  proie. 

Cette  gêné  respiratoire,  qui  constitue  l’accident  capital,  prédominant, 
de  l’état  maladif  dans  lequel  vivent  les  individus  affectés  de  persistance 
du  canal  artériel,  est  en  général  très-peu  marquée  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie  extra-utérine.  Cependant,  elle  existait  au  troisième  mois  de 
la  naissance,  accompagnée  d’accès  de  suffocation,  de  palpitations  violentes 
et  d’un  bruit  de  souffle  intense  au  premier  temps  du  cœur,  mais  sans 
cyanose,  chez  l’enfant  observé  par  Sanders,  à  l’autopsie  duquel,  faite  un  mois 
après  le  début  de  l’observation,  l’augmentation  de  volume  du  cœur  était 
encore  peu  prononcée.  Nous  insistons  sur  ce  fait,  qui  donne  un  intérêt 
tout  particulier  à  l’observation  de  Sanders,  parce  qu’il  établit  que  l’hy¬ 
pertrophie  du  cœur,  qui  était  très-considérable  dans  les  cinq  observations 
où  la  vie  s’est  prolongée  jusqu’à  l’âge  adulte,  monstrueuse  dans  l’obser¬ 
vation  d’Almagro  et  dans  la  mienne,  où  les  troubles  fonctionnels  étaient 
le  plus  marqués,  est  secondaire,  comme  Louis  l’a  indiqué  dans  son  mé¬ 
moire  sur  la  cyanose  ;  cette  augmentation  de  volume  du  cœur  est  l’effet 
consécutif  de  la  persistance  du  canal  "artériel.  Mais  cette  hypertrophie, 
surtout  marquée  dans  le  cœur  droit,  a  été,  dans  les  diverses  observations, 
plus  ou  moins  inégalement  répartie  aux  différentes  parties  de  ce  cœur 
droit  ;  artère  pulmonaire,  ventricule,  oreillette  et  orifices,  La  dilatation  du 
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cœur,  mais  surtout  celle  de  l’artère  pulmonaire,  qu’on  a  trouvée,  dans  le 
plus  grand  nombre  de  ces  observations,  si  disproportionnée  au  volume 
des  autres  parties  du  centre  circulatoire  (fig.  57),  vient  bientôt  ac¬ 
croître  les  troubles  fonctionnels  qui  d’abord  reconnaissaient  uniquement 
pour  cause  le  vice  de  conformation,  et  même  exagérer  celui-ci  en  tendant 
à  amener  l’ampliation  du  canal  artériel  persistant.  Il  s’établit  ainsi  une 
sorte  de  cercle  vicieux  de  plus  en  plus  grave  à  mesure  que  le  cœur,  non- 
seulement  droit,  mais  consécutivement  gauche,  se  déforme  davantage  et 
qu’il  en  résulte  une  gêne  respiratoire  de  plus  en  plus  marquée. 

Peu  prononcée  au  début,  la  gêne  respiratoire  devient,  ou  du  moins' 
est  devenue,  dans  les  deux  observations  où  ces  malades  ont  pu  fournir  des 
renseignements  sur  ce  que  leurs  parents  avaient  observé  dans  leur  en¬ 
fance,  assez  sensible  dans  la  deuxième  ou  troisième  année  de  la  naissance. 
Ce  qui  appelle  surtout  l’attention  des  personnes  qui  soignent  l’enfant, 
c’est  que  la  gêne  de  la  respiration  devient  extrême  après  les  pleurs,  les 
cris,  les  mouvements,  enfin  après  toute  cause  accidentelle  qui  précipite 
les  mouvements  respiratoires,  et  que  cette  suffocation  s’accompagne  de 
palpitations,  et  chez  quelques-uns  de  ces  enfants  d’une  coloration  vio¬ 
lacée  de  certaines  parties  du  corps,  en  particulier  des  lèvres.  Mais  je  dois 
faire  remarquer  que  cette  coloration,  qui  chez  le  malade  que  j’ai  observé 
personnellement  avait  une  teinte  toute  spéciale  que  je  n’ai  vue  sem¬ 
blable  que  chez  deux  malades  affectés  d’anévrysme  artérioso-veineux  de 
l’aorte  dont  les  observations  ont  été  publiées,  l’une  par  Cossy,  l’autre 
par  Goupil,  n’a  existé  que  dans  trois  des  six  observations  de  persistance 
simple  du  canal  artériel.  Dans  aucun  cas  cette  coloration  bleuâtre,  dont 
je  n’ai  pas  ici  à  rechercher  la  genèse,  qui  sera  longuement  discutée  au 
mot  CYANOSE,  n’a  été  constante.  Elle  n’existait  que  dans  les  accès  de 
suffocation  provoqués  par  une  cause  accidentelle  ou  spontanée,  auxquels 
les  enfants  étaient  en  proie  ;  elle  disparaissait  ensuite  pour  ne  reparaître 
qu’à  d’assez  longs  intervalles,  et  cela  surtout  dans  la  seconde  enfance  pen¬ 
dant  laquelle  la  santé  a  semblé  s’améliorer.  La  cyanose  n’est  devenue  per¬ 
manente  dans  les  trois  observations  auxquelles  je  fais  allusion,  et  elle  ne 
s’est  montrée  pour  la  première  fois  dans  l’observation  de  Durozier,  qu’au 
moment  où  se  sont  manifestés  les  accidents  ultimes  qui  devaient  entraîner 
la  mort.  Ces  accidents,  préparés  de  longue  date  par  les  progrès  toujours 
croissants  de  l’bypertrophie  du  cœur  à  laquelle  revient  une  partie  des 
symptômes  que  présentaient  les  malades,  ont  été  ceux  qu’on  observe  dans 
la  dernière  période  des  affections  organiques  du  cœur,  et  par  conséquent 
je  n’ai  pas  à  les  décrire. 

Diagnostic.  —  C’est  dans  cet  état  que  cinq  des  six  individus  affectés  de 
persistance  simple  du  canal  artériel  sont  entrés  à  l’hôpital,  c’est-à-dire  in¬ 
filtrés  et  en  proie  à  une  asphyxie  lentement  progressive  qui  tenait  et  à  leur 
affection  du  cœur  et  à  une  affection  connexe  des  poumons,  qui  était  carac¬ 
térisée  dans  les  diverses  observations  par  des  râles  bronchiques  plus  ou 
moins  fins.  Aussi  n’a-t-il  pas  été  difficile  de  reconnaître  que  ces  malheu¬ 
reux  succombaient  à  une  affection  cardiaque,  et  même  de  reconnaître, 
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dans  quatre  observations  que  cette  affection,  qui  donnait  lieu  à  une  matité 
précordiale  très-considérable,  à  une  altération  des  bruits  du  cœur,  enfin 
dans  trois  de  celles-ci  à  une  cyanose  toute  spéciale,  présentait  quelque  chose 
de  tout  particulier.  Aussi  a-t-on  pu,  dans  ces  quatre  observations,  déduire 
delà  connaissance  de  l’époque  du  début  des  accidents,  de  leur  filiation  et 
des  caractères  exceptionnels  qu’ils  présentaient,  qu’il  s’agissait  d’une  affec¬ 
tion  congénitale  du  centre  circulatoire,  mais  comparativement  bénigne, 
par  rapport  aux  malformations  complexes  du  cœur  qui  empêchent  la  vie  de 
se  prolonger  au  delà  de  quelques  mois  ou  au  plus  de  quelques  années.  Là 
s’est  arrêté  le  diagnostic  ;  il  a  été  impossible  de  déterminer  quel  était  ce 
vice  de  conformation  comparativement  bénin,  qui  se  distinguait  des  mal¬ 
formations  cardiaques,  incompatibles  avec  la  prolongation  de  l’existence, 
par  le  début  tardif  des  accidents,  par  le  peu  d’intensité  de  la  dyspnée  habi¬ 
tuelle  et  des  accès  de  suffocation,  et  enfin  par  l’inconstance  de  la  cyanose. 
Je  dois  dire  qu’il  en  sera  probablement  ainsi,  sinon  toujours,  au  moins 
très-longtemps,  à  cause  de  la  dissemblance  des  signes  fournis  par  l’auscul¬ 
tation  dans  les  différents  cas  de  persistance  du  canal  artériel  publiés  jus¬ 
qu’ici.  Dans  deux  de  ces  observations  en  effet,  dont  l’une  a  été  recueillie 
sous  les  yeux  de  Bouillaud,  les  bruits  du  cœur  étaient  seulement  secs  et 
durs,  tandis  qu’il  y  avait  dans  les  quatre  autres  soit  un  soit  deux  bruits  de 
souffle;  le  bruit  de  souffle  était  simple,  intense  au  premier  temps,  dans 
l’observation  de  Sanders  où  l’hypertrophie  du  cœur  était  peu  développée  ; 
il  était  double,  couvrant  les  deux  bruits  du  cœur,  dans  l’observation  d’Al- 
magro  ;*enfin  il  y  avait  deux  bruits  de  souffle  distincts  dans  mon  observation 
et  dans  celle  de  Babington,  dans  lesquelles  deux  existait,  comme  dans  celle 
d’Almagro,  concurremment  à  la  persistance  du  canal  artériel,  un  rétrécis¬ 
sement  de  l’orifice  aortique.  Cette  diversité,  mais  surtout  la  variabilité 
bien  plus  grande  encore  du  timbre  et  des  autres  caractères  des  bruits 
anormaux  du  cœur,  font  désespérer  de  pouvoir,  comme  je  l’avais  cru,  ar¬ 
river  par  l’auscultation  au  diagnostic  de  la  persistance  simple  du  canal 
artériel  et  des  autres  vices  de  conformation  qui  sont  également  bénins, 
relativement  aux  malformations  complexes  du  centre  circulatoire. 

Pronostic.  —  Du  reste,  cette  précision  du  diagnostic  n’aurait  qu’une 
importance  assez  restreinte  au  point  de  vue  pratique,  parce  qu’elle  ne 
modifierait  pas  sensiblement  le  pronostic  et  le  traitement  qui,  dans  tous 
les  vices  de  conformation  simples  du  centre  circulatoire,  doivent  être 
basés  sur  la  gravité  et  la  marche  plus  ou  moins  rapide  des  accidents 
que  la  malformation  cardiaque  détermine.  Mais  avant  d'indiquer  quel 
est  le  pronostic  dans  ces  diverses  circonstances,  nous  devons  signaler 
qu’en  tout  temps  le  pronostic  doit  être  très-réservé,  à  cause  de  la  gravité 
exceptionnelle  que  toute  malformation  du  cœur  ou  de  ses  vaisseaux  im¬ 
prime,  comme  l’a  indiqué  Thurnam,  aux  affection  pulmonaires  qui  peu¬ 
vent  survenir  accidentellement.  Cette  réserve  faite,  on  doit  reconnaître 
que  le  pronostic  de  la  persistance  simple  du  canal  artériel  varie  aux  diffé¬ 
rents  âges  et  suivant  la  multiplicité  et  l’intensité  des  troubles  fonctionnels 
que  le  vice  de  conformation  détermine.  Ainsi  il  peut  être  considéré  comme 
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peu  grave  dans  l’enfance,  lorsque  la  dyspnée  habituelle  est  peu  marquée, 
les  accès  de  suffocation  rares  et  la  cyanose  éphémère,  puisqu’on  a  vu  des 
individus  atteints  de  ce  vice  de  conformation  arriver,  irialgré  leur  état  de 
santé  valétudinaire,  jusqu’à  un  âge  assez  avancé,  presque  jusqu’à  la  vieil¬ 
lesse.  Le  pronostic  est  moins  favorable  dans  l’âge  adulte  ;  mais  il  ne  devient 
grave  que  lorsque  les  accès  de  suffocation  se  prolongent  et  amènent 
quelques-unes  des  hémorrhagies  qui  ont  été  signalées  dans  un  certain 
nombre  des  observations,  et  enfin  lorsqu’on  voit  apparaître  de  l’hydro- 
pisie.  Il  prend  un  caractère  funeste  lorsque,  après  un  ou  plusieurs  de  ces 
accès  prolongés,  les  malades  sont  repris  de  nouveau  de  suffocation  per¬ 
sistante  et  qu’ils  présentent  cet  ensemble  symptomatique  qui  constitué  la 
période  ultime  des  affections  organiques  du  cœur,  lorsque  la  teinte  cya- 
nique  est  très-prononcée,  qu’elle  envahit  des  parties  où  jusque-là  elle 
ne  s’était  pas  manifestée,  enfin  lorsque  l’hydropisie  se  généralise,  qu’il 
s’établit  une  asphyxie  lentement  progressive,  et  qu’on  voit  rester  sans 
action  ou  avoir  une  influence  funeste  les  agents  thérapeutiques  qui  sem¬ 
blaient  indiqués  par  les  affections  symptomatiques  auxquelles  les  malades 
sont  en  proie. 

Traitement.  —  Je  n’ai  pas  à  énumérer  ici  les  divers  agents  thérapeuli-, 
ques  qui  peuvent  être  indiqués  dans  cette  période  ultime,  parce  que  ce 
serait  sortir  de  mon  sujet.  J’ai  seulement  à  dire  qu’il  peut  être  utile,  quand 
un  accès  de  suffocation  intense  se  prolonge  et  que  le  malade  n’est  pas 
arrivé  à  la  cachexie  cardiaque,  d’avoir  recours  à  d’assez  larges  émissions 
sanguines  pour  tâcher  de  faire  disparaître  par  cette  déplétion  la  stase 
pulmonaire  qui  a  un  retentissement  funeste  sur  le  reste  de  l’économie. 
L’indication  primordiale,  dans  tous  les  vices  de  conformation  simples  du 
centre  circulatoire,  c’est  de  combattre,  mais  surtout  de  prévenir  l’héma¬ 
tose  incomplète  qui  survient  lorsque  la  gêne  respiratoire,  dépendante  de 
la  malformation  cardiaque,  dépassé  une  certaine  limite  et  qu’ainsi  aug¬ 
mentée  elle  se  prolonge.  Aussi  doit-on  préserver  ces  individus,  lorsqu’ils 
sont  enfants,  de  toutes  les  causes  accidentelles  qui  précipitent  les  mou¬ 
vements  respiratoires,  leur  conseiller  plus  tard  de  choisir  une  profession 
sédentaire  qui  n’exige  pas  des  efforts  pénibles,  mais  surtout  soutenus, 
enfin  leur  recommander  d’éviter  tout  ce  qui  pourrait  stimuler  le  système 
circulatoire  ou  déterminer  des  congestions  pulmonaires.  Il  faut  en  un 
mot  les  soumettre  rigoureusement  à  toutes  les  règles  hygiéniques  que. 
comporte  leur  état  de  santé  précaire,  si  pénibles  que  puissent  leur  paraître 
les  privations  qu’ils  devront  s’imposer.  Par  ces.  précautions  multipliées, 
dans  lesqüelles.on  doit  comprendre  une  continence  absolue,  on  ne  peut 
sans  doute  obvier  à  tous  les  troubles  fonctionnels  auxquels  donne  lieu  le 
vice  de  conformation  dont  ces  malheureux  individus  sont  affectés,  mais 
on  peut  du  moins  rendre  plus  supportable  l’existence  pénible  à  laquelle 
sont  voués  ces  infortunés  et  obtenir  que  leur  vie  se  prolonge  jusqu’à  un  âge 
assez  avancé,  comme  dans  quelques-unes  des  observations  que  nous  avons 
analysées  et  qui  se  trouvent  rapportées  dans  les  ouvrages  que  nous  allons 
indiquer. 
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G.  Bersotz. 

AR'JL'ÉRlOTOlfllE.  —  L’artériotomie  (àp-tr^pta,  est  la  saignée 
des  artères. 

A  une  époque  où  l’on  attachait  une  grande  importance  au  choix  du 
vaisseau  qui  devait  fournir  le  sang,  on  a  pu  croire  que  dans  certaines 
affections  de  la  tête,  et  plus  spécialement  de  la  cavité  crânienne  ou  du 
glohe  oculaire,  il  y  avait  un  grand  avantage  à  ouvrir  l’une  des  artères 
qui  avoisinent  cette  cavité.  C’est  presque  toujours  l’artère  temporale  qu’on 
a  choisie,  préférence  suffisamment  justifiée  par  la  position  superficielle  du 
vaisseau  dont  on  peut  facilement  sentir  les  battements,  et  par  son  passage^ 
sur  un  plan  osseux  qui  fournit  au  bandage  compressif,  appliqué  après 
l’opération,  un  point  d’appui  large  et  solide.  Aujourd’hui,  l’artériotomie 
paraît  abandonnée  pour  les  motifs  que  nous  donnerons  plus  loin;  toutefois, 
pour  le  cas  où  l’on  voudrait  y  avoir  recours,  nous  en  indiquerons  les  règles. 

Anatomie.  —  L’artère  temporale,  l’une  des  branches  de  terminaison 
de  la  carotide  externe,  née  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  paroti¬ 
dienne,  gagne  rapidement  la  couche  sous-cutanée,  monte  verticalement 
entre  le  condyle  de  la  mâchoire  et  le  conduit  auditif,  environ  à  8  milli¬ 
mètres  en  avant  de  ce  dernier,  et  croise  l’arcade  zygomatique  pour  se 
porter  dans  la  région  temporale.  A  une  distance  variable  au-dessus  de 
cette  arcade,  elle  se  divise  en  trois  branches  :  une  antérieure  qui  se  porte 
vers  la  bosse  frontale,  une  postérieure  qui  gagne  la  bosse  pariétale,  enfin 
une  moyenne  qui  pénètre  dans  l’épaisseur  du  muscle  temporal.  On  a  pro¬ 
posé  de  diviser  le  tronc  même  de  l’artère,  afin  d’obtenir  une  quantité 
suffisante  de  sang  ;  toutefois,  c’est  généralement  la  branche  antérieure 
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que  les  chirurgiens  ont  choisie  pour  cette  opération,  et  ils  l’ont  ouverte  à 
peu  de  distance  de  son  origine.  Partout  sous-cutanées,  l’artère  temporale 
et  ses  branches  superficielles  reposent  sur  l’aponévrose  temporale  et  ne 
présentent  aucun  rapport  important. 

Opération.  —  Les  objets  nécessaires  pour  l’opération  et  le  pansement 
sont  ; 

1“  Un  bistouri  étroit  à  pointe  très-acérée  ; 

2“  Un  vase  pour  recevoir  le  sang  ; 

O®  Une  carte  pliée  en  forme  de  gouttière,  dont  on  se  servira  si  le  sang 
ne  coule  pas  en  jet; 

4“  Quelques  fils  à  ligature  ; 

5“  Du  perchlorure  de  fer  ; 

6"  De  la  charpie,  quelques  compresses,  une  ou  deux  bandes  de  toile  un 
peu  forte,  de  l’eau  tiède. 

Le  malade  est  assis,  la  tête  appuyée  sur  la  poitrine  d’un  aide;  ou  bien, 
s’il  est  couché,  la  tête,  reposant  sur  la  tempe  opposée,  est  maintenue  sur 
un  oreiller  garni  d’une  alèze.  On  ouvre  de  préférence  la  temporale  gauche, 
parce  que  le  décubitus  sur  le  côté  droitest  en  général  préféré  par  les  malades. 

La  région  étant  préalablement  rasée,  le  chirurgien  détermine  la  posi¬ 
tion  du  vaisseau,  qu’il  reconnaît  à  ses  battements,  toujours  faciles  à  sentir, 
et  choisit  le  point  où  il  doit  le  diviser.  On  marque  d’avance,  avec  de 
l’encre,  le  siège  et  la  longueur  de  l’incision.  Celle-ci  devra  avoir  de  40  à 
4  5  millimètres  d’étendue,  et  se  diriger  obliquement  en  haut  et  en  ar¬ 
rière.  L’indicateur  de  la  main  gauche  est  appliqué  en  arrière  du  vaisseau, 
tout  près  du  point  où  on  va  le  diviser,  afin  de  le  soutenir  et  de  l’empê¬ 
cher  de  se  déplacer.  Alors  le  chirurgien  saisit  le  bistouri  comme  une 
plume  à  écrire,  le  tranchant  dirigé  en  avant,  le  plonge  dans  une  direc¬ 
tion  verticale  jusqu’à  l’aponévrose,  puis  le  porte  obliquement  en  haut  et 
en  arrière  sous  l’artère,  et  achève  la  petite  incision  de  la  profondeur  vers 
la  surface,  de  façon  à  diviser  à  la  fois  l’artère  et  les  téguments.  Cette  ma¬ 
nœuvre,  dont  les  divers  temps  se  confondent,  est  rapide  et  d’une  exécu¬ 
tion  facile.  Tel  est  le  procédé  de  Magistel,  adopté  par  Malgaigne.  Boyer 
conseillait  d’inciser  les  tissus  couche  par  couche  ;  cette  méthode  serait 
préférée  si  l’on  voulait  (B.  Bell,  Richet)  diviser  incomplètement  l’artère, 
afin  d’obtenir  une  quantité  plus  considérable  de  sang. 

Dès  que  l’artère  est  ouverte,  le  sang  s’écoule  en  jet  rutilant  et  saccadé; 
s’il  sort  en  bavant,  on  le  dirige  dans  le  vase  avec  la  carte  pliée  en  gout¬ 
tière.  Il  faut  détacher  avec  les  doigts  les  caillots  qui  tendent  à  se  former, 
car  ils  ralentissent  promptement  l’écoulement  sanguin. 

Pansement.  —  Quand  la  saignée  est  jugée  suffisante,  plusieurs 
moyens  se  présentent  pour  arrêter  le  sang.  Si  les  deux  bouts  de  l’artèi’e. 
sont  bien  visibles  dans  la  plaie,  et  qu’on  puisse  facilement  les  saisir  avec 
une  pince,  le  moyen  le  plus  simple  est  de  placer  une  double  ligature. 
Dans  les  autres  cas,  le  bout  du  doigt  est  appliqué  sur  la  plaie  pendant 
qu’on  enlève  avec  de  l’eau  tiède  le  sang  qui  tache  le  visage  du  malade  ; 
puis  deux  petites  compresses,  pliées  en  plusieurs  doubles,  sont  mises  sur 
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le  trajet  de  l’artère,  au-dessus  et  au-dessous  de  la  plaie,  et  assujetties 
avec  une  bande  suffisamment  serrée  qui  passe  sur  le  front  et  l’occiput 
du  malade.  Le  bandage,  dit  nœud  d’emballeur,  employé  par  quelques 
chirurgiens  pour  obtenir  une  compression  plus  efficace,  est  difficilement 
supporté  et  doit  être  réservé  pour  des  cas  exceptionnels.  Si  les  tours  de 
bande  doivent  passer  sur  les  oreilles,  il  faut,  comme  le  conseille  Lisfranc, 
matelasser  ces  parties  avec  de  la  charpie  très-douce.  L’appareil  compressif 
doit  être  laissé  à  demeure  pendant  huit  ou  dix  jours. 

Accidents.  —  Ils  sont  immédiats  ou  consécutifs. 

1“  Saignée  blanche.  —  Bien  que  cela  ne  puisse  pas  être  regardé  comme 
uii  accident  véritable,  il  convient  d’en  parler.  Quand  le  sang  ne  coule 
pas,  de  deux  choses  l’une  :  ou  bien  la  ponction  n’a  pas  été  assez  profonde, 
ou  bien  l’artère,  mal  soutenue  par  l’index  de  la  main  gauche,  a  échappé 
à  l’action  du  bistouri.  Il  suffit  de  reporter  l’instrument  dans  la  plaie,  en 
maintenant  bien  l’artère,  pour  ouvrir  le  vaisseau. 

2°  Des  accidents  inflammatoires,  érysipèle,  phlegmon,  peuvent  surve¬ 
nir  ici  comme  dans  tous  les  cas  de  plaies  de  tête;  ils  n’ont  rien  de 
spécial. 

5"  Hémorrhagies.  —  On  peut  toujours  devenir  maître  de  l’écoulement 
sanguin  au  moment  de  l’opération  ;  mais  des  hémorrhagies  peuvent  se 
montrer  quelques  heures  ou  quelques  joui’s  après  la  saignée,  et  par  leur 
abondance  affaiblir  le  malade  et  inquiéter  les  personnes  qui  en  sont  té¬ 
moins.  Si  le  déplacement  et  le  relâchement  de  l’appareil  sont  la  cause  de 
cet  accident,  il  est  facile  d’y  porter  remède.  D’autres  fois,  les  hémqr- 
rhagies  consécutives  dépendent  de  ce  que  le  vaisseau,  incomplètement 
divisé,  n’a  pu  se  rétracter  dans  les  parties  molles  ;  aussi,  quand  au  mo¬ 
ment  de  la  saignée  l’artère,  involontairement  ou  à  dessein,  n’a  pas  été 
entièrement  coupée,  il  convient  de  compléter  sa  section  avant  de  procéder 
au  pansement. 

Dans  presque  tous  les  cas,  et  quelle  que  soit  leur  cause,  les  hémor¬ 
rhagies  peuvent  être  arrêtées  à  l’aide  d’une  petite  boulette  de  charpie  im¬ 
bibée  de  percblorure  de  fer. 

4"  Enfin  des  anévrysmes  peuvent  être  la  conséquence  de  l’artériotomie. 
Cet  accident,  de  même  que  l’hémorrhagie  consécutive,  est  sans  doute 
peu  à  redouter  quand  on  a  pris  soin  de  couper  l’artère  dans  toute  sa  cir¬ 
conférence. 

Appréciation.  —  Le  but  qu’on  se  propose  en  faisant  l’artériotomie 
est-il  réellement  atteint?  Il  nous  sera  jiermis  d’en  douter  et  de  croire  que 
cette  opération  peut  toujours  être  remplacée  par  la  saignée  de  bras,  seule 
ou  combinée  avec  des  émissions  sanguines  locales.  Si  l’on  ajoute  que  la 
saignée  des  artères  peut  être  suivie  d’accidents  sérieux,  il  faudra  conclure 
qu’on  doit,  sinon  la  bannir  absolument  de  la  pratique,  du  moins  l’em¬ 
ployer  avec  une,  grande  réserve  et  dans  des  circonstances  tout  à  fait 
exceptionnelles. 
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A.  Heürtaux 

AR'l'HRl'fJB  aroUEUSE.  Voy.  l’article  suivant  et  Rhum.vtisme 

NOUEUX. 

ARTHRl'l'lS,  AKVHRlOriSME,  ARTHRITIRES.  —  Le 

mot  arthritis  est  dérivé  de  œpôpîv,  articulation.  Dès  l’antiquité  il  servit  à 
désigner  les  maladies  dans  lesquelles  les  articulations  étaient  atteintes,  et 
à  la  tête  desquelles  figuraient  par  conséquent  le  rhumatisme  et  la  goutte. 
Lorsqu’une  distinction  nosographique,  instituée  par  Baillou,  sépara 
ces  deux  maladies,  il  lut  plus  particulièrement  employé  à  dénommer 
la  goutte,  puis,  peu  à  peu,  il  fut  laissé  dans  l’oublL  Gintrac  et  Bazin  l’en 
ont-tiré,  il  y  a  quelques  années,  pour  l’appliquer,  le  premier,  à  la 
goutte;  le  second,  à  un  état  morbide  constitutionnel,  dans  lequel  le.  rhu¬ 
matisme  et  la  goutte  sont  confondus,  ou  tout  au  moins  sont  considérés 
comme  deux  variétés  d’une  même  maladie,  comme  deux  branches  d’un 
môme  tronc,  selon  la  comparaison  de  Pidoux. 

Bazin  n’a  pas  été  le  premier,  en  notre  siècle,  à  proclamer  l’identité  de 
la  goutte  et  du  rhumatisme.  Elle  a  été  professée,  depuis  longtemps  déjà, 
par  Chpmel  et  Grisolle.  Elle  a  rallié  des  hommes  considérables,  parmi 
lesquels  nous  trouvons  Requin,  Pidoux. 

Mais  comme  c’est  Bazin  qui,  dans  ces  dernières  années,  par  son  ensei¬ 
gnement,  par  ses  publications  et  celles  de  ses  élèves,  par  l’entrée  dans 
la  pathologie  cutanée  largement  ouverte  à  cette  doctrine,  et,  peut- 
être  aussi,  puissance  des  mots,  par  le  rajeunissement  d’une  expres¬ 
sion  tombée  en  désuétude,  a  le  plus  contribué  à  répandre  parmi  les 
médecins  de  notre  époque  cette  théorie  avec  ses  conséquences,  nous 
croyons  devoir  exposer  le  résumé  de  ses  opinions  comme  l’expression 
des  idées  le  plus  généralement  répandues  sur  l’arthritis. 

Cette  exposition  sera  le  sujet  de  la  première  partie  de  cet  article.  Une 
seconde  partie  sera  consacrée  à  l’examen  de  la  doctrine. 

1.  Le  médecin  de  l’hôpital  Saint-Louis,  dans  la  conception  de  sa  patho¬ 
logie  générale,  admet  parmi  les  maladies  inhérentes  à  l’organisme  deux 
classes  distinctes. 

L’une  est  constituée  par  les  diathèses  que  caractérise  la  formation 
d’un  seul  produit  morbide  qui  peut  avoir  son  siège  indifféremment  dans 
tous  les  systèmes  organiques  (exemples  :  diathèses  tuberculeuse,  cancé¬ 
reuse,  etc.).  L’autre  comprend  les  maZadies  constitutionnelles  {diathèses 
polygéniques  de  E.  Gintrac)  qui  se  manifestent  par  un^nsemble  de  pro¬ 
duits  morbides  et  d’affections  très-variées,  sévissant  également  sur  tous 
les  systèmes  organiques  (exemples  :  scrofule,  syphilis). 

V arthritis  appartient  à  cette  dernière  classe,  et  Bazin  la  définit  : 
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Une  maladie  constitutionnelle,  non  contagieuse,  caractérisée  par  la 
tendance  à  la  formation  d’un  produit  morbide  (le  tophus),  et  par  des 
affections  variées  de  la  peau,  de  l’appareil  locomoteur  et  des  viscères, 
affections  se  terminant  généralement  par  résolution. 

Arthritisme,  à  proprement  parler,  devrait  signifier  le  résultat  de  l’ac¬ 
tion  de  l’arthritis  sur  l’économie,  l’ensemble  de  ses  manifestations.  L’usage 
a  prévalu  de  se  servir  de  ce  mot  comme  synonyme  d’arthritis. 

Les  arthritides,  dans  le  langage  de  Bazin  et  de  son  école,  sont  les  dif¬ 
férentes  affections  de  la  peau  qui  surviennent  sous  l’influence  de  l’ar- 
thritis,  par  opposition  aux  herpétides  qu’engendre  la  dartre  ou  herpe'- 
tisme,  aux  scrofulides,  produites  par  la  scrofule,  aux  syphilides,  résultat 
de  la  syphilis. 

Pour  E.  Gintrac  (1859),  le  mot  arthritides,  qu’il  plaçait  également  en 
regard  des  expressions  herpétides,  scrofulides,  syphilides,  s’appliquait  aux 
manifestations  cutanées  de  la  goutte. 

Outre  des  prodromes,  il  existe  dans  l'évolution  de  l’arthritis  quatre  pé¬ 
riodes  distinctes  ;  elle  s’élève  à  quatre  puissances  Successives,  selon  l’ex¬ 
pression  de  Pidoux. 

a.  Prodromes.  —  Différents  troubles  dans  les  fonctions  de  la  peau, 
exagération  de  la  transpiration,  surtout  dans  certaines  régions,  la  tête,  les 
aisselles,  les  pieds,  les  mains  et  les  organes  sexuels,  la  chute  prématuré 
des  cheveux,  appartiennent  aux  prodromes.  On  note  encore  une  tendance 
à  l’obésité,  malgré  la  modération  de  l’appétit.  Joignez  à  cela  de  la  consti¬ 
pation,  des  migraines,  des  congestions  de  la  tête,  des  épistaxis,  des 
troubles  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  des  éblouissements,  des  tintements 
d’oreilles. 

b.  Première  période.  —  Dans  la  première  période,  on  observe  parfois 
de  légères  attaques  de  rhumatisme,  quelques  éruptions  fugaces  de  la  peau, 
parmi  lesquelles  il  faut  ranger  diverses  variétés  d’érythèmes,  l’urticaire, 
la  fièvre  bulleuse,  le  zona,  l’herpès,  les  furoncles,  certaines  formes  d’acné 
et  d’eczéma,  éruptions  disséminées  et  généralisées.  A  la  même  époque,  et 
concurremment  avec  les  affections  cutanées,  Bazin  note  les  lésions  des 
muqueuses,  coryzas,  ophthalmies,  angines  et  stomatites  aphtheuses,  et 
nous  retrouvons  encore  les  troubles  viscéraux  des  prodromes,  la  mi¬ 
graine,  la  dyspnée,  les  douleurs  vagues. 

c.  Deuxième  période.  —  A  la  seconde  période,  les  attaques  de  goutte, 
de  rhumatisme  articulaire,  les  crampes,  les  contractures,  les  coryzas  et 
les  migraines  tenaces,  les  dyspepsies  avec  pyrosis,  les  formications  dans 
les  membres,  les  congestions  cérébrales  répétées.  Ajoutons  un  prurit  lo¬ 
calisé  aux  parties  génitales,  fréquemment  compliqué  de  pertes  séminales, 
symptôme  important  au  point  de  vue  diagnostique  (Bazin).  Ces  diverses 
lésions  des  muqueuses,  des  orifices  naturels  et  des  viscères  alterneraient 
ou  coïncideraient  avec  des  éruptions  de  la  peau  beaucoup  plus  tenaces, 
plus  rebelles  et  surtout  plus  localisées  que  celles  de  la  première  période. 

d.  Troisième  période.  —  Dans  la  troisième  période,  les  affections  des 
articulations  se  fixent  et  se  généralisent,  de  manière  à  produire  parfois 
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des  lésions  extrêmement  graves;  celles-ci  peuvent  cependant  manquer 
en  partie,  mais  leur  absence  augmente  les  accidents  vers  la  peau,  et  en¬ 
traîne  l’apparition  de  désordres  considérables  du  côté  des  viscères. 

e.  Quatrième  période.  —  Enfin  les  lésions  organiques  graves  sont  le 
triste  apanage  de  la  quatrième  période,  ou  période  ultime.  A  elle  les  ma¬ 
ladies  chroniques  du  cœur,  dont  l’arthritis  est  la  source  principale 
(Sénac),  à  elle  les  apoplexies  cérébrales,  l’asthme,  auxquels  il  faudrait 
ajouter  l’angine  de  poitrine  (voy.  ce  mot)  et  les  dégénérescences  athéro¬ 
mateuses  des  vaisseaux.  Enfin  les  affections  hépatiques,  la  cirrhose,  les 
cancers  du  foie,  de  l’estomac,  des  ovaires,  de  l’utérus,  la  gastrite  chroni¬ 
que,  les  dégénérescences  et  les  lésions  chroniques  des  reins,  prédomine¬ 
raient  dans  ce  dernier  stade  de  l’arthritis.  Nous  dirons  de  plus  que  pour 
Pidoux,  dont  les  idées,  il  faut  l’avouer,  ne  laissent  pas  que  de  rencontrer 
des  dissidents  (Hérard,  Durand  Fardel,  Buron),  la  phthisie  tuberculeuse 
ne  possède  pas  d’existence  propre.  Au  lieu  d’être  une  maladie  chronique 
qui  commence,  elle  est  une  maladie  chronique  qui  finit,  l’aboutissant 
commun  d’un  certain  nombre  de  maladies  chroniques  initiales',  leur  der¬ 
nière  étape  dans  l’individu,  ou  dans  la  succession  des  générations.  L’ar¬ 
thritis  est  une  de  ces  rnaladies  initiales,  et  figure  sous  ce  rapport,  à  coté 
de  la  scrofule,  comme  origine  de  la  tuberculose. 

Bazin  admet  cinq  formes  d’arthritis  : 

1“  Une  forme  bénigne; 

2"  Une  forme  commune,  qui  est  celle  qu’on  trouve  le  plus  souvent  ; 
elle  présente  des  affections  à  marche  moins  rapide,  mais  plus  graves  que 
dans  la  forme  précédente  ; 

3“  Une  forme  maligne,  dont  les  affections  ont  une  gravité  insolite  ;  les 
lésions  organiques  viscérales  se  montrent  prématurément. 

4"  Une  forme  fixe  primitive,  qui  est  représentée  par  localisation  du 
rhumatisme  ou  de  la  goutte  sur  une  ou  plusieurs  articulations,  et  qui  se 
borne  à  cette  seule  manifestation; 

0°  Une  forme  herpétique,  qui  est  une  forme  fixe  primitive,  dans  la¬ 
quelle  toutes  les  affections  se  montrent  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses, 
tandis  que  les  articulations  sont  respectées  par  la  maladie. 

Puis,  après  s’être  appliqué  à  tracer  les  symptômes  communs  et  diffé¬ 
rentiels  de  la  dartre  et  de  l’arthritis,  l’auteur  étudie  leur  étiologie,  leur 
marche,  leur  pronostic. 

On  nous  permettra  de  ne  pas  entrer,  sur  ces  différents  points,  dans 
des  considérations  plus  étendues.  Ce  que  nous  venons  de  dire  suffit  pour 
fournir  un  ensemble  des  vues  de  Bazin.  Nous  renvoyons,  pour  des  détails 
plus  circonstanciés,  aux  articles  Dartre,  Godtte  et  Rhumatisme. 

Quant  au  traitement,  le  point  culminant  des  conclusions  thérapeu¬ 
tiques  de  Bazin,  c’est  l’appropriation  spéciale  des  alcalins,  des  eaux  alca¬ 
lines,  au  traitement  de  l’arthritis. 

«  Je  suis  arrivé,  dit-il,  à  reconnaître  d’une  manière  générale  :  1"  que 
tes  eaux  alcalines  sont  efficaces  dans  les  affections  arthritiques  ;  2°  qu’il 
faut  administrer  les  eaux  arsenicales  dans  les  herpétides  ;  3"  enfin,  que 
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les  eaux  sulfureuses  sont  des  agents  énergiques  contre  les  affections  de 
nature  scrofuleuse.  » 

II.  La  discussion  de  la  doctrine  du  médecin  de  Saint-Louis  et  de  ceux 
qui  embrassent  ses  idées  dans  leur  intégrité  comprend  deux  questions’: 
r  l’examen  de  la  théorie  de  l’identité  de  la  goutte  et  du  rhumatisme  ; 
2°  celui  de  la  légitimité  du  groupe  des  arthritides. 

Nous  ne  mettrons  pas  en  question  les  symptômes  et  lésions  énumérés 
ci-dessus  comme  appartenant  à  l’arthritis.  A  part  un  petit  nombre  de 
restrictions,  nous^admettons  que  ces  différentes  manifestations  relèvent  en 
effet  soit  de  la  goutte,  soit  du  rhumatisme  {voyez  ces  mots  et  les  articles 
qui  traitent  des  différentes  affections  dont  il  vient  d’être  question). 

Les  rapports  pathogéniques  de  la  tuberculisation  avec  les  maladies 
chroniques  initiales,  scrofule,  arthritis,  énoncés  par  Pidoux  font  partie 
de  l’histoire  de  la  phthisie  (voy.  Phthisie  pulmonaire.  Tubercules). 

Quant  à  l’identité,  nonobstant  l’autorité  des  noms  attachés  à  sa  défense, 
nous  trouvons  des  pathologistes  également  considérables.  Trousseau, 
A.  Tardieu,  Monneret,  Hardy,  qui  professent  des  opinions  opposées.  N.  Que¬ 
neau  de  Mussy  croit  que  le  temps  n’est  pas  encore  venu,  peut-être,  de  juger 
ce  débat  en  dernier  ressort.  Nous  penchons,  pour  notre  compte,  vers  la 
séparation  complète  de  la  goutte  et  du  rhumatisme.  Voici  nos  motifs  : 

Sans  doute,  les  partisans  de  l’identité  appellent  à  leur  aide  plus  d’une 
raison  spécieuse.  Ils  disent  que  la  goutte  et  le  rhumatisme  semblent  par¬ 
fois  se  confondre  dans  une  commune  origine,  un  goutteux  donnant  le 
jour  à  des  rhumatisants,  et  réciproquement. 

Ils  nous  montrent  des  formes  de  maladies  hybrides  qui  paraissent  éta¬ 
blir  une  sorte  de  transition  entre  la  goutte  et  le  rhumatisme,  comme 
pour  nous  faire  saisir  les  liens  qui  les  unissent  l’un  à  l’autre.  Ils  invo¬ 
quent  enfin  ces  transformations  morbides  s’effectuant  chez  le  même  sujet 
et  le  conduisant  subitement,  ou  par  des  gradations  insensibles,  du  rhu¬ 
matisme  à  la  goutte. 

A  la  première  objection  on  peut  répondre  que  les  affinités  héréditaires 
ne  prouvent  qu’une  certaine  parenté  entre  les  deux  maladies  et  non  point 
leur  identité  ;  ils  n’autorisent  donc  pas  à  les  confondre  sous  un  même 
titre.  Les  formes  transitoires  sont  beaucoup  moins  fréquentes  qu’on  ne  le 
pense,  et  leur  existence  ne  repose  souvent  sur  d’autres  bases  qu’une  con¬ 
fusion  fâcheuse  entre  la  goutte  et  une  maladie  qui  n’a  de  commun  avec 
elle  qu’une  dénomination  impropre  ;  c’est  le  rhumatisme  articulaire  chro¬ 
nique,  le  rhumatisme  noueux,  qu’on  appelle  aussi  rhumatisme  goutteux, 
goutte  asthénique  primitive  {voy.  Rhumatisme  noueux). 

Rappelons  avec  Queneau  de  Mussy  que  les  manifestations  du  rhuma¬ 
tisme,  à  part  les  lésions  organiques  qui  peuvent  marquer  du  côté  du  cœur 
l’empreinte  de  son  passage,  sont  plus  accidentelles  que  celles  de  la  goutte. 

Celle-ci  se  montre  d’emblée,  comme  une  affection  qui  a  ses  racines 
dans  toute  la  constitution,  comme  une  modalité  permanente  de  la  vie. 
Les  explosions  articulaires  ont  été  précédées  par  d’autres  symptômes  de 
la  plus  haute  importance.  La  maladie  paraît  se  placer  au  foyer  du  travail 
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nutritif,  pour  porter  atteinte  à  la  force  plastique,  troubler  les  fonctions 
digestives  et  assimilatrices. 

Une  fois  que  la  goutte  s’est  emparée  de  l’individu,  elle  ne  le  quitte 
plus.  Il  devient,  ainsi  que  sa  race,  tributaire  d’une  diathèse  avec  laquelle 
il  lui  faudra  désormais  compter  et  qui  intervient  dans  l’acte  générateur 
pour  en  modifier  le  produit. 

Comme  le  fait  encore  observer  le  médecin  de  l’Hôtel-Dieu,  les  causes  du 
rhumatisme  sont  surtout  des  causes  périphériques.  C’est  le  froid,  le  froid 
humide  particulièrement,  qui  préside  à  son  développement  et  entretient 
ses  effets. 

11  en  est  autrement  pour  la  podagre.  Le  froid  ne  joue  plus  dans  son 
étiologie  qu’un  rôle  secondaire  ;  ce  qui  la  provoque  avant  tout,  ce  sont 
les  infractions  à  l’hygiène,  en  ce  qui  concerne  le  régime  alimentaire  et 
l’exercice,  et,  ainsi  qu’on  l’a  dit,  le  défaut  d’équilibre  entre  la  recette  et 
la  dépense  ;  ce  sont  les  excès  de  l’activité  vitale.  Et  si  à  une  certaine 
époque  les  goutteux  offrent  aux  influences  de  la  température  et  des  condi- 
ditions  hygrométriques  de  l’air  cette  sensibilité  barométrique  devenue  pro¬ 
verbiale,  c’est  lorsque,  déviée  de  son  type  normal,  la  goutte  est  devenue 
atonique  (Trousseau)  . 

La  goutte,  quoi  qu’on  ait  dit,  doit  être  considérée,  d’une  manière  géné¬ 
rale,  comme  la  maladie  des  riches  ;  le  rhumatisme,  sans  acception  de 
rang,  frappe  tous  ceux  qui  s’exposent  aux  intempéries  de  l’atmos¬ 
phère.  Qui  donc,  dans  un  grand  service  d’hôpital,  voit,  en  une  année, 
une  proportion  notable  de  goutteux  ?  Nous  parlons  de  vrais  goutteux,  et 
non  point  de  gens  affectés  de  rhumatisme  noueux  ou  goutteux,  comme  on 
dit,  confusion  contre  laquelle  nous  nous  sommes  élevé. 

Nous  insisterons  sur  la  présence  de  l’acide  urique  dans  le  sang;  comme 
propre  à  la  goutte  (Garrod).  Sans  nous  appesantir  sur  les  différences  des 
manifestations  articulaires  de  la  goutte  et  du  rhumatisme,  nous  ferons 
remarquer  toute  la  distance  que  met  entre  ces  deux  maladies  le  dépôt  d’a¬ 
cide  urique,  d’urates  de  soude  et  de  chaux  qui  se  fait  dans  les  articulations, 
dans  leurs  cartilages  (W.  Budd,  Garrod,  Charcot  et  Y.  Cornil)  et  autour 
des  articulations,  et  qui  constitue  le  tophus  des  goutteux.  Aussi  a-t-on 
droit  de  s’étonner  en  voyant  Bazin  faire  entrer  celui-ci  dans  la  caracté¬ 
ristique  d’une  maladie  constitutionnelle  qui  comprend  le  rhumastisme. 

Nous  pourrions  pousser  plus  loin  encore  ce  parallèle  entre  la  goutte 
et  le  rhumatisme,  pour  mieux  montrer  les  différences  qui  nous  semblent 
les  séparer.  Pour  plus  de  détails,  nous  renvoyons  aux  articles  Goutte  et 
Rhumatisme. 

Ce  que  nous  venons  de  dire,  et  surtout  la  présence  si  spécifique  de 
l’acide  urique,  nous  semblerait  volontiers  suffisant  pour  trancher  le 
débat.  Beaucoup  de  médecins  sans  doute  partageraient  notre  opinion. 
Si  nous  laissons  à  l’avenir  le  soin  de  décréter  l’identité,  une  des  bases  de 
la  doctrine  de  l’arthritisme,  on  voudra  bien  au  moins  rendre  justice  au 
sentiment  de  réserve  qui  nous  guide. 

Il  nous  resterait  à  apprécier  la  thérapeutique  de  Bazin  et  ses  principes 
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d’hydrologie,  à  l’appui  desquels  il  fait  appel  à  l’expérience  de  V.  Gerdy  et 
d’Allard  ;  il  serait  intéressant  de  les  comparer  aux  principes  divergents  de 
Durand-Fardel  et  aux  opinions  différentes  d’un  hydrologiste  éminent  et 
d’un  défenseur  de  l’arthritisme,  Pidoux  ;  de  leur  opposer  les  convictions 
de  Trousseau  sur  les  mauvais  résultats  des  eaux  alcalines  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  goutte,  un  des  embranchements  del’arthritis.  Mais  cette  discus¬ 
sion,  qui  nous  entraînerait  loin,  sera  plus  opportunément  placée  aux 
articles  Eaux  mlnérales,  Godtte  et  Rhumatisme  (voy.  ces  mots). 

Nous  croyons  avoir  montré  le  défaut  de  fondement  de  l’arthritisme 
comme  maladie  constitutionnelle  englobant  le  rhumatisme  et  la  goutte; 
et  peut-être  pourrions-nous  terminer  ici  ce  chapitre,  en  renvoyant  à 
ceux  de  la  goutte  ou  du  rhumatisme,  pour  les  manifestations  cutanées  ou 
arthritides  qui  peuvent  se  développer  sous  l’influence  de  l’une  ou  de 
l’autre  de  ces  deux  maladies.  Toutefois  la  notoriété  acquise  depuis  quel¬ 
ques  années  à  la  théorie  des  arthritides  nous  engage  à  consacrer  quel¬ 
ques  mots  à  cette  partie  de  la  doctrine. 

Il  ne  s’agit  pas  seulement  de  démembrer  les  arthritides  pour  en  re¬ 
jeter  la  description  dans  celle  du  rhumatisme  ou  de  la  goutte.  Il  n’y  va 
de  rien  moins  que  de  leur  existence.  Y  a-t-il,  oui  ou  non,  un  groupe 
d’affections  de  la  peau  et  des  muqueuses  appartenant  à  l’arthritisme 
et  possédant  des  caractères  propres  à  les  faire  reconnaître,  qui  per¬ 
mettent  de  dire  par  exemple  :  voilà  un  eczéma  arthritique,  comme  on 
peut  dire  :  voilà  un  eczéma  dartreux?  Ainsi  se  pose  la  question.  Nous 
allons  suivre  Hardy  dans  cette  discussion,  en  nous  hâtant  de  déclarer  que 
nous  mettons  hors  de  cause  ces  roséoles,  ces  éruptions  érythémateuses, 
miliaires,  qu’on  rencontre  chez  les  rhumatisants  couverts  de  sueurs  pro- 
fuses,  dont  l’existence  et  la  signification  doivent  être  acceptées  par  tous, 
et  certaines  éruptions  qui  alternent  avec  les  manifestations  articulaires 
de  la  goutte  et  font  tout  au  moins  pressentir  l’affinité  de  la  goutte  et  de 
la  dartre. 

Mais,  avant  d’entrer  dans  cet  examen,  quelques  mots  sur  la  partie  his¬ 
torique  de  cette  question  nous  paraissent  devoir  trouver  place  ici.  Il 
n’est  pas  sans  profit  de  comparer  les  données  actuelles  de  la  science  avec 
celles -que  nous  fournissent  nos  devanciers. 

Si,  antérieurement  à  Bazin,  la  doctrine  des  arthritides  n’avait  pas  été 
formulée  d’une  manière  aussi  magistrale  que  par  ce  pathologiste  et  n’avait 
pas  reçu  les  développements  qu’il  lui  a  donnés,  il  s’en  faut  qu’elle  ne 
compte  dans  le  passé  de  nombreux  ancêtres. 

Galien  écrivait  :  «  Cutem  totiusque  corporis  partes  exagitant  lepra, 
psora,  etc.  Quædam  horum  ex  podagra  et  articulari  morbo,  quædam  ex 
sese  oriuntur.  » 

Lorsque  la  séparation  de  la  goutte  et  du  rhumatisme  est  consommée, 
historiens  de  la  goutte  et  dermatologues,  à  l’envi,  signalent  les  rapports 
ou  tout  au  moins  la  coïncidence  des  affections  cutanées  et  de  la  podagre. 
Citons  Hemsterhuys  (1666),  Musgrave  (1749),  Ludwig  (1771),  Lorry 
(1777),  les  deux  Franck,  "Willan  qui  dit,  en  parlant  des  maladies  de  la 
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la  peau  :  «  In  some  persons,  it  alternâtes  with  arthritic  complaints  ;  » 
Scudamore,  Alibert.  A  notre  époque,  Tardieu,  Garrod,  Graves,  défendent 
les  mêmes  idées. 

D’un  autre  côté,  de  nombreux  auteurs  s’occupent  des  relations  du  rhu¬ 
matisme  articulaire  avec  les  déterminations  cutanées.  Ici  se  présentent 
les  noms  deVogel  (1772),  deShœnlein  (1829).  Ce  dernier  auteur  emploie 
l’expression  de  peliosis  rhumatica.  Rayer  admet  des  fièvres  rhumatismales 
éruptives,  avec  érythèmes  papuleux,  tuberculeux,  roséole,  urticaire,  pem- 
phigus.  Bouillaud  mentionne  des  taches  rouges  de  roséole,  des  miliaires. 

Begbie  (1849),  Legroux  et  ses  élèves,  Wickham  (1850),  Shanahan  (1855), 
s’appuyant  sur  les  douleurs  des  jointures  qu’on  trouve  dans  l’urticaire, 
l’érythème  noueux,  indiquèrent  les  liens  pathogéniques  qui  rattachent  ces 
manifestations  cutanées  au  rhumatisme.  Ils  oubliaient  trop  facilement  que 
ces  douleurs  ne  sont  à  proprement  parler  que  de  l’arthralgie,  symptôme 
appartenant  à  bien  d’autres  états  morbides  qu’à  l’inflammation  rhumatis¬ 
male  dont  elles  ne  présentent  pas  les  allures.  Aussi,  G.  Sée  put-il  sou¬ 
tenir  que  ces  douleurs  sont  spéciales  à  l’érythème  noueux  et  n’ont  rien 
de  commun  avec  le  rhumatisme.  Son  opinion  est  exacte  dans  la  généra¬ 
lité  des  cas,  si  on  veut  bien  faire  la  part  de  quelques  observations  ex¬ 
ceptionnelles  dans  lesquelles  Terythema  nodosum  semble  positivement  lié 
au  rhumatisme  articulaire  aigu  (Cornil).  Tels  étaient  les  germes  de  la 
théorie  des.arthritides  que  recélait  la  littérature  médicale,  lorsque  fut  mise 
au  jour  celle  dont  nous  allons  peser  la  portée. 

Bazin  assigne  comme  caractères  aux  arthritides  : 

1“  Leur  siège  sur  les  parties  découvertes,  riches  en  glandes  sudoripares, 
et  sur  les  régions  pileuses,  telles  que  la  face,  le  front,  le  cuir  chevelu,  le 
cou,  la  poitrine,  les  mains,  les  pieds,  les  bras,  les  parties  génitales,  les 
régions  axillaires,  ombilicales,  et  les  mamelles,  au  moment  de  la 
lactation; 

2“  Leur  forme  généralement  arrondie,  nummulaire,  bien  délimitée  ; 

5"  Leur  coloration  rouge  vineux,  framboisé,  avec  dilatation  variqueuse 
des  capillaires  ; 

4“  Leur  sécheresse  ; 

5°  La  disposition  des  éléments  éruptifs  sous  forme  de  plaques  isolées, 
bien  séparées  les  unes  des  autres,  sans  tendance  à  se  rejoindre  ni  à  se 
(confondre,  sans  propension  à  une  extension  continue  et  à  un  envahisse¬ 
ment  progressif  des  parties  voisines,  ainsi  qu’on  le  remarque  dans  les 
herpétides  ; 

6“  La  multiplicité  et  le  mélange  des  lésions  élémentaires  (lichen, 
pityriasis,  eczéma)  ; 

7“  La  marche  et  la  durée.  Au  début  de  la  maladie,  les  arthritides  ont 
une  durée  plus  longue  et  une  ténacité  plus  grande  que  les  herpétides  ; 
mais  tandis  qu’elles  disparaissent  dans  les  périodes  ultimes  de  la  dia¬ 
thèse,  on  voit  les  herpétides  devenir  persistantes,  couvrir  une  grande 
partie  de  la  peau  et  coexister  avec  des  affections  viscérales  ; 

8°  La  distribution  des  affections,  leur  asymétrie. 
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9°  Les  modifications  de  la  sensibilité  cutanée.  Dans  l’herpétide,  prurit 
franc  à  tous  les  degrés  ;  dans  l’arthritide,  ce  sentiment  est  rare  et  rem¬ 
placé  par  des  picotements,  des  cuissons,  des  élancements  dans  les  parties 
affectées.  Cependant  on  doit  rapporter  à  l’arthritis  le  prurit  des  parties 
génitales  indépendant  de  toute  éruption. 

Bazin  range  dans  les  arthritides  les  affections  de  peau  suivantes  : 

Pbemière  section.  —  Arthritides  pseüdo-exanthématiqdes. 

I.  Arthritides  pseudo-exanthématiques  érythémateuses.  —  Érythème 
noueux,  urticaire,  pityriasis  aigu  disséminé. 

II.  Arthritides  pseudo-exanthématiques  vésieuleuses.  —  Herpès  phlycté- 
noïde,  herpès  zoster  ou  zona. 

III.  Arthritides  pseudo-exanthématiques  bulleuses.  —  Pemphigus  aigu. 

Deuxième  section.  —  Arthritides  sèches. 

I.  Arthritides  sèches  érythémateuses.  —  Intertrigo  arthritique,  coupe¬ 
rose  arthritique,  érythème  papulo-tuberculeux,  cnidosis  ou  urticaire  chro¬ 
nique  arthritique. 

II.  Arthritides  squameuses.  —  Pityriasis  arthritique,  psoriasis  arthri¬ 
tique. 

III.  Arthritides  boutonneuses.  —  Prurigo  arthritique,  acné  arthritique. 

Troisième  section.  —  Arthritides  humides. 

I.  Arthritides  vésico-squameusès.  —  Eczéma  arthritique,  liydroa  arthri¬ 
tique,  hydroa  vésiculeux,  hydrda  vaccinîforme,  hydroa  bulleux  (pem¬ 
phigus  à  petites  bulles). 

II.  Arthritide  bullo-lamelleuse.  —  Pemphigus  arthritique  (pemphigus 
diutinus). 

IH.  Arthritides  puro-crustacées.  —  Mentagre  arthritique,  ectliyma,  ’ 
furoncle.  (Voy.  les  articles  qui  répondent  au  nom  des  différentes  mala¬ 
dies  de  peau  qui  viennent  d’être  passées  en  revue). 

Reprenant  un  à  un  les  différents  caractères  évoqués  par  son  col¬ 
lègue,  Hardy  s’efforce  de  les  mettre  à  néant  en  lui  représentant  : 

Que  les  indications  fournies  par  le  siège  des  arthritides  sont  assez 
élastiques,  puisque,  sauf  le  dos,  le  ventre  et  le  segment  moyen  de  la 
cuisse,  il  énumère  toutes  les  régions  du  corps,.,  et  encore,  d’après  ses 
propres  observations,  les  parties  qu’il  indique  comme  devant  rester  in¬ 
demnes  ne  le  sont-elles  pas  toujours  ; 

Que  la  forme  nummulaire  et  arrondie  ne  peut  être  un  caractère  patho¬ 
gnomonique  de  l’arthritide,  puisque  cette  forme  se  rencontre  dans  mainte 
affection  de  toute  autre  nature,  de  l’aveu  même  de  Bazin; 

Que  la  nature  des  produits  sécrétés,  leur  sécheresse,  n’a  pas  une  plus 
grande  valeur  ;  quel  eczéma,  arrivé  à  sa  troisième  période,  n’est  desséché 
et  recouvert  de  squames  ? 

Que  la  multiplicité  des  lésions  élémentaires  ne  forme  point  un  carac¬ 
tère  plus  particulier  de  l’arthritis  que  de  la  dartre  et  de  la  syphilis. 
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Relativement  à  la  question  de  récidive  qui,  dans  l’arthritis,  d’après  Ba¬ 
zin,  aurait  toujours  lieu  à  la  même  place  et  constituerait  ainsi  un  caractère 
différentiel  important  entre  la  dartre  et  l’arthritis,  Hardy  combat  cet 
argument  avec  les  armes  que  lui  fournit  son  collègue  dans  ses  propres 
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venons  de  placer  sous  les  yeux  du  lecteur  les  pièces  du  procès  ;  il  appré¬ 
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268  ARTICULATIONS.  —  an.uomie  chirürgic.ale. 

ARXICUIiATIOlVS.  —  Les  différentes  pièces  osseuses  dont  l’en¬ 
semble  constitue  le  squelette  sont  reliées  entre  elles  de  manière  à  former 
des  cavités  protectrices  pour  les  viscères,  ou  à  permettre  le  jeu  régulier  des 
diverses  parties  du  corps.  C’est  aux  modes  d’union  de  deux  ou  plusieurs 
os  contigus  que  l’on  a  donné  les  noms  d’articles  (apôpsv  des  Grecs),  d’ar- 
ticulations  ou  de  jointures. 

I.  ANATOMIE  CHIRURGICALE. 

De  tout  temps  on  a  été  frappé  de  la  diversité  des  modes  d’union  des  os 
entre  eux,  et  par  suite  de  la  nécessité  d’une  classification,  autant  pour 
faciliter  l’étude  anatomique  et  physiologique  des  articulations,  que  pour 
arriver  à  une  description  plus  méthodique  des  lésions  dont  elles  sont 
si  souvent  le  siège. 

Soit  que  l’on  se  place  au  point  de  vue  anatomique,  soit  qu’on  se  laisse 
guider  par  l’étude  des  mouvements  articulaires,  on  est  frappé  de  ce  fait  : 
que  dans  la  plupart  des  articulations  on  trouve  à  la  fois  et  des  conditions 
propres  à  assurer  les  rapports  normaux  des  surfaces  articulaires  en  con¬ 
tact,  et  des  dispositions  qui  facilitent  les  mouvements  de  glissement  de  ces 
surfaces  les  unes  sur  les  autres.  Seulement,  de  ce  que  ces  dispositions  ana¬ 
tomiques  si  différentes,  et  en  quelque  sorte  opposées  entre  elles,  n’existent 
pas  au  même  degré  dans  toutes  les  articulations,  il  résulte  qu’il  y  a  des 
articulations  très-mobiles  (ex.  ;  articul.  scapulo-humérale),  d’autres  qui  le 
sont  beaucoup  moins,  mais  qui  gagnent  en  solidité  ce  qu’elles  perdent  en 
mouvements  (ex.  :  articul.  des  corps  de  vertèbres  entre  eux),  d’autres 
enfin,  en  plus  petit  nombre,  qui  sont  absolument  immobiles  (ex.  .-articul. 
des  os  du  crâne  et  de  la  face)  ;  de  là  trois  classes  d’articulations  admises 
déjà  du  temps  de  Galien,  à  savoir  :  les  synarthroses,  les  amphiarthroses 
ou  symphyses,  et  les  diarthroses. 

Les  synarthroses  ou  sutures,  dont  quelques-unes  disparaissent  avec  les 
progrès  de  l’ossification,  sont  constituées  par  la  réception  de  dents  ou  d’iné¬ 
galités  osseuses  dans  des  échancrures  correspondantes.  Privées  de  moyens 
d’union  propres,  et  par  suite  de  mouvements,  comme  on  peut  le  voir  au 
crâne  et  à  la  face,  elles  pourraient  à  la  rigueur  ne  pas  être  comprises  dans 
les  articulations  proprement  dites. 

Les  amphiarthroses  ou  symphyses  nous  offrent  des  surfaces  osseuses 
planes  ou  à  peu  près,  reliées  entre  elles  par  des  ligaments  interosseux 
extrêmement  puissants,  et  entourées  par  des  ligaments  périphériques. 
Dans  certaines  articulations,  à  la  symphyse  se  joint  l’arthrodie,  mode  d’ar¬ 
ticulation  qui,  comme  nous  allons  le  voir,  appartient  à  la  classe  des 
diarthroses. 

Diarthroses.  —  Arrivons  maintenant  à  la  classe  des  diarthroses,  la  plus 
importante  de  toutes,  au  triple  point  de  vue  de  l’anatomie,  de  la  physiologie 
et  de  la  pathologie.  Il  s’en  faut  que  toutes  les  diarthroses  nous  offrent  les 
mêmes  dispositions  anatomiques  ;  les  différences  que  les  articulations 
diarthrodiales  présentent  entre  elles  sous  le  rapport  de  la  solidité  et  des 
mouvements  les  ont  fait  distinguer  en  six  genres  :  les  énarthroses,  les 
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articulations  par  emboîtement  réciproque,  les  condylarthroses,  les  tro- 
chlées,  les  troclioïdes  et  les  arthrodies. 

1“  Ènarthroses.  —  Elles  sont  caractérisées  :  anatomiquement,  par  la  ré¬ 
ception  d’une  tête  sphéroïdale  dans  une  cavité  plus  ou  moins  profonde,  et 
l’existence  de  ligaments  relativement  peu  serrés  ;  physiologiquement,  ce 
sont  les  plus  mobiles  de  toutes  les  diarthroses,  elles  jouissent  des  mouve¬ 
ments  de  flexion,  d’extension,  d’adduction,  d’abduction,  de  circumduc- 
tion  et  de  rotation  (ex.  :  articul.  scapulo-humérale,  coxo-fémorale). 

2“  Articulations  par  emboîtement  réciproque.  —  Elles  sont  constituées 
par  l’emboîtement  de  deux  surfaces  osseuses,  présentant  chacune  une 
convexité  dans  un  sens  et  une  concavité  dans  l’autre,  et  disposées  de  telle 
sorte  que  la  concavité  de  l’une  soit  reçue  dans  la  convexité  de  l’autre,  et 
réciproquement.  Ce  genre  d’articulations  possède  des  ligaments  en  général 
peu  serrés  et  jouit  de  tous  les  mouvements  des  ènarthroses,  sauf  celui  de 
rotation  sur  l’axe  (ex.  :  articul.  trapézo-phalangienne  du  pouce,  etc.) 

3“  Articulations  conilyliennes.  —  Caractérisées  anatomiquement  par  la 
réception  d’une  tcteoblongue  ou  condyle,  au  fond  d’une  cavité  elliptique, 
et  par  l’existence  de  ligaments  plus  serrés  dans  un  sens  que  dans  l’autre, 
elles  possèdent  les  mouvements  du  genre  précédent,  mais  avec  prédomi¬ 
nance  de  certains  d’entre  eux  (ex.  :  articul.  temporo-maxillaire). 

4“  Articulations  trochléennes .  —  Dans  ce  genre  de  diarthroses,  les  sur¬ 
faces  articulaires,  disposées  en  forme  de  poulie,  s’engrènent  réciproque¬ 
ment  ;  des  ligaments  forts  et  serrés,  placés  latéralement,  ne  permettent  que 
les  mouvements  de  flexion  et  d’extension. 

5“  Troclioïdes. — Il  existe  deux  variétés  de  trochoides  ;  dans  la  première, 
c’est  un  anneau  ostéo-fibreux  qui  tourne  autour  d’un  pivot  (ex.  :  arti¬ 
cul.  atloïdo-odontoïdienne)  ;  dans  la  seconde  ,c’estun  pivot  osseux  qui  roule 
dans  un  anneau  ostéo-fibreux  (ex.  :  articul.  radio-cubitale  supérieure'. 
Les  moyens  d’union  consistent  uniquement  dans  l’existence  d’un  liga¬ 
ment  annulaire.  Le  seul  mouvement  est  un  mouvement  de  rotation  autour 
d’un  axe  vertical. 

6"  Arthrodies.  —  Dans  ce  genre  d’articulations,  des  surfaces  osseuses  à 
peu  près  planes,  et  entourées  de  ligaments  plus  ou  moins  serrés,  exécutent 
de  simples  mouvements  de  glissement. 

Telle  est  la  description  générale  des  différentes  espèces  d’articulations; 
le  plan  suivant  lequel  est  conçu  cet  article  ne  nous  permet  pas  d’insister 
davantage  sur  l’anatomie  descriptive  des  articulations  ;  mais  ce  rapide 
exposé,  tout  succinct  qu’il  est,  doit  suffire  pour  faire  comprendre  à  quel 
degré  l’étude  des  articulations  est  une  étude  complexe,  et  pour  rendre 
compte  de  la  fréquence  et  dé  la  gravité  des  maladies  articulaires.  Nous 
allons  nous  occuper  maintenant  de  la  structure  intime  des  articulations, 
au  point  de  vue  surtout  de  l’anatomie  chirurgicale  et  de  la  pathologie. 

«strnctnre. —  I.  Extréiutés articulaires  des  os. — Le  volumeet  laforme 
des  extrémités  osseuses  varient  suivant  le  genre  d’articulation  auquel  on  a 
affaire.  D’une  manière  générale,  plus  une  articulation  doit  offrir  de  résis¬ 
tance,  plus  les  surfaces  articulaires  présentent  d’étendue  t  de  dispositions 
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spéciales,  favorables  à  uu  engrènement  réciproque.  C’est  ce  qui  a  lieu  poul¬ 
ie  genou,  le  coude,  et  d’une  manière  générale  pour  toutes  les  articulations 
trochléennes.  Cette  disposition  est  cause  que  les  luxations  sont  plus  rares 
dans  ces  articulations  que  dans  les  énarthroses,  plus  difficiles  à  réduire, 
et  deviennent  plus  promptement  irréductibles  si  on  les  abandonne  à  elles 
mêmes.  Ajoutons  que  plus  souvent  que  d’autres  elles  sont  le  siège  de  luxa¬ 
tions  incomplètes  ou  partielles  et  d’entorses.  Les  conditions  de  solidité  que 
présentent  les  articulations  trochléennes  ou  ginglymes  font  que  les  luxa¬ 
tions  de  ces  articulations  s’accompagnent  fréquemment  de  fractures  des 
saillies  osseuses  et  de  déchirures  étendues  des  ligaments  ;  le  pronostic 
est  donc  plus  grave  que  lorsqu’il  s’agit  d’ énarthroses. 

La  texture  des  extrémités  articulaires  des  os  est  aréolaire  :  de  là  résulte 
une  diminution  de  poids,  en  même  temps  de  solidité  ;  c’est  ainsi  que  doit 
s’expliquer  la  fréquence  des  fractures  dites  articulaires,  et  dans  certains  cas 
la  pénétration  de  la  diaphyse  d’un  os  dans  sa  propre  épiphyse,  ce  qui  con¬ 
stitue  un  genre  particulier  de  fractures  dites  fractures  par  pénétration  ;  telles 
sont  certaines  fractures  de  l’extrémité  inférieure  du  radius  et  la  fracture 
extra-capsulaire  du  col  du  fémur,  dans  laquelle  le  col  s’enfonce  dans  la 
base  du  grand  trochanter,  au  point  de  le  faire  éclater  en  plusieurs  frag¬ 
ments. 

Les  aréoles  du  tissu  épiphysaire  sont  remplies  par  une  moelle  rouge  ou 
jaune,  suivant  l’âge  du  sujet;  la  grande  vascularité  des  épiphyses  fait 
qu’elles  sont  plus  exposées  que  la  diaphyse  à  la  suppuration,  aux  tubercules 
et  autres  productions  morbides  ;  de  là  des  lésions  articulaires  dont  le 
point  de  départ  est  l’os  lui-même,  et  le  danger  qui  résulte  de  l’am¬ 
putation  des  os  des  membres,  pratiquée  dans  l’épaisseur  des  extrémités 
spongieuses. 

Les  extrémités  épiphysaires  des  os  restent,  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  distinctes  de  la  diaphyse,  à  laquelle  elles  sont  unies  par  une 
couche  cartilagineuse  intermédiaire,  connue  sous  le  nom  de  cartilage  épi¬ 
physaire.  A  mesure  que  l’ossification  fait  des  progrès,  cette  couche  carti¬ 
lagineuse  se  transforme,  et  c’est  ainsi  qu’il  arrive  un  moment  où  la 
diaphyse  et  les  épiphyses  ne  forment  plus  qu’un  tout  continu  ;  alors  seu¬ 
lement  l’os  atteint  son  développement  complet,  et  le  membre  cesse  de 
gagner,  d’une  manière  sensible,  en  longueur.  Ce  fait  est  important  à  con¬ 
naître,  car  dans  certains  cas  une  tumeur  blanche  ayant  envahi  une 
articulation  avant  la  fin  de  la  période  d’accroissement  de  l’os  a  pu  déter¬ 
miner  une  ossification  anticipée  du  cartilage  épiphysaire,  et  par  suite  Un 
arrêt  de  développement  de  l’os  en  longueur,  avec  toutes  ses  conséquences. 
C’est  encore  le  mode  de  développement  des  extrémités  des  os  longs  qui 
nous  explique  la  possibilité  d’un  décollement  épiphysaire,  lésion  que  des 
observateurs  inexpérimentés  ont  pu  prendre  pour  une  luxation,  en  se  fon¬ 
dant  sur  la  déformation  produite  et  l’absence  de  crépitation. 

II.  Cautilages  et  fibro-cartilages  articulaires.  On  en  distingue  trois  or¬ 
dres,  qui  sont  :  les  cartilages  diarthrodiaux  ou  d’encroûtement,  les  fibro- 
cartilages  interarticulaires,  et  les  bourrelets  articulaires. 
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a.  Cartilages  d’ encroûtement.  —  Si  les  extrémités  osseuses  étaient  sou¬ 
mises  à  un  frottement  direct  les  unes  sur  les  autres,  nul  doute  qu’elles 
ne  tarderaient  pas  à  s’altérer  et  à  s’user.  L’interposition  entre  les  sur¬ 
faces  articulaires  d’üne  substance  molle,  élastique  et  résistante,  le 
cartilage,  prévient  seule  ces  fâcheux  effets,  facilite  les  mouvements, 
et  amortit  l’effet  des  pressions  que  font  subir  aux  os  le  poids  du  corps 
et  souvent  les  violences  extérieures.  Aussi  trouvons-nous  des  cartilages 
dans  toutes  les  articulations  mobiles,  dans  celles  même  qui  le  sont  le 
moins. 

L’épaisseur  des  cartilages  varie  dans  les  diverses  articulations,  et  même 
dans  les  différents  points  d’une  même  articulation  ;  elle  ne  dépasse  ja¬ 
mais  quatre  millimètres.  La  face  superficielle  du  cartilage  est  lisse  et 
unie;  par  sa  face  profonde,  le  cartilage  adhère  intimement  à  l’os,  dont 
il  est  très-difficile  de  le  séparer  à  l’état  sain.  Dans  certains  cas  patholo¬ 
giques,  à  la  suite  d’une  maladie  de  l’os,  on  voit  le  cartilage,  détaché  en 
partie  ou  en  totalité,  flotter  dans  le  pus  qui  remplit  alors  l’articulation 
malade.  On  a  dit  aussi  que  cette  séparation  du  cartilage  et  de  la  surface 
osseuse  peut  s’effectuer  à  la  suite  d’une  violence  extérieure,  et  constituer 
de  la  sorte  un  corps  étranger  articulaire,  ce  qui  est  d’ailleurs  extrême¬ 
ment  rare;  dans  la  plnpart  des  cas  où  l’on  a  rencontré  à  la  fois  des  corps 
cartilagineux  articulaires  et  des  pertes  de  substance  du  cartilage,  loin 
que  ces  corps  fussent  constitués  par  des  fragments  détachés  du  cartilage, 
c’était  à  la  présence  de  ces  corps  étrangers  qu’était  due  là  résorption 
partielle  de  ce  dernier. 

Bien  que  privés  de  vaisseaux  et  de  nerfs,  les  cartilages  sont  des  parties 
vivantes,  seulement  le  mouvement  de  nutrition  y  est  peu  actif,  et  c’est 
pour  cela  que  les  solutions  de  continuité  des  cartilages  ne  se  réparent  que 
lentement.  Ainsi  que  l’ont  observé  Mondière  et  Broca,  il  se  fait  un  cal 
fibreux;  peut-être  ce  cal  n’est-il  pas  lui-même  définitif,  et  se  trans¬ 
forme-t-il  à  la  longue  en  tissu  de  cartilage. 

Les  cartilages  diarthrodiaux  sont  sujets  à  diverses  maladies  caractérisées 
par  le  ramollissement  et  la  résorption  générale  ou  partielle  de  leur  tissu. 
Le  cartilage  ramolli  devient  comme  filamenteux;  et  c’est  à  cette  lésion 
qu’on  a  donné  le  nom  à’ altération  velvétique  du  cartilage  ;  au  reste,  nous 
ne  savons  pas  jusqu’à  quel  point  cette  maladie  peut  se  rattacher  aux  affec¬ 
tions  articulaires  proprement  dites,  et  quant  à  nous  il  nous  est  arrivé 
mainte  fois,  dans  nos  démonstrations  de  médecine  opératoire,  de  trouver 
une  altération  velvétique  des  cartilages  diarthrodiaux,  des  condyles  du 
fémur  et  de  la  rotule,  sans  que  pour  cela  l’articulation  du  genou  fût  réel¬ 
lement  malade. 

b.  Fibro-cartilages  interarticulaires .  —  Ce  sont  des  lames  flexibles  et  ré¬ 
sistantes,  interposées  entre  les  surfaces  articulaires^  sous  forme  de  cloisons 
plus  ou  moins  complètes  ;  elles  ont  pour  rôle  d’amortir  les  pressions,  et 
dans  certains  cas  de  changer  la  configuration  des  surfaces  articulaires, 
comme  cela  a  lieu  dans  l’articulation  temporo-maxillaire.  Libres  sur 
leurs  deux  faces,  ces  disques  interarticulaires  adhèrent  parleur  circonfé- 
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rence  à  des  ligaments,  à  un  muscle  ou  à  des  os  ;  on  ne  les  rencontre  guère 
que  dans  les  articulations  soumises  à  de  fortes  pressions  (articul.  fémoro- 
tibiale,  sterno-claviculaire,  temporo-maxillaire) . 

c.  Bourrelets  articulaires.  — Disposés  sous  forme  d’anneaux  autour  des 
cavités  articulaires,  dont  ils  augmentent  la  profondeur  et  rétrécissent 
l’entrée,  ces  bourrelets  font  l’office  de  coussinets  destinés  à  amortir  les 
chocs  en  même  temps  qu’ils  assurent  les  rapports  de  la  tête  osseuse  avec 
la  cavité  qui  la  reçoit.  La  présence  de  ces  bourrelets  articulaires  contribue 
à  prévenir  les  luxations,  les  fractures  des  sourcils  articulaires,  et  dans 
certaines  désarticulations  peut  créer  au  chirurgien  des  difficultés  opé¬ 
ratoires  réelles. 

III.  Ligamekts.  Les  ligaments  des  articulations  nous  offrent  les  formes 
les  plus  diverses  :  les  uns  sont  rubanés,  les  autres  sont  arrondis  comme 
des  cordes,  d’autres  enfin  sont  aplatis  et  disposés  circulairement  autour 
des  articulations  sous  forme  de  capsule  ou  de  manchon.  Dans  les  arti¬ 
culations  très-mobiles,  comme  le  sont  les  articulations  diarthrodiales, 
presque  tous  les  ligaments  sont  périphériques  ;  ce  n’est  qu’aux  articula¬ 
tions  du  genou  et  de  la  hanche  qu’on  rencontre  des  ligaments  interarti¬ 
culaires.  Il  esta  noter  en  outre  que  les  ligaments  ont  plus  de  largeur  que 
l’interligne  articulaire  n’a  d’étendue.  De  là  découlent  deux  règles  impor¬ 
tantes  en  médecine  opératoire,  quand  il  s’agit  d’ouvrir  une  articulation  : 
la  première,  c’est  qu’il  n’est  nullement  besoin  d’insinuer  le  couteau 
entres  les  surfaces  articulaires  avant  d’avoir  coupé  les  ligaments  périphé¬ 
riques,  ce  qui  exposerait  à  entamer  les  os  ou  à  casser  son  instrument; 
la  seconde,  c’est  que  pour  couper  ces  ligaments,  il  n’est  pas  nécessaire 
de  faire  tomber  le  couteau  juste  sur  l’interligne  articulaire.  Pour  mieux 
graver  ce  précepte  dans  l’esprit  de  ses  élèves,  Lisfranc  avait  coutume 
de  dire  qu’une  articulation  qui  offre  à  l’anatomiste  une  surface  égale  à  I  a 
pour  l’opérateur  une  surface  égale  à  4. 

Les  ligaments,  formés  de  tissu  fibreux  ou  conjonctif  condensé,  sont 
résistants  et  inextensibles  ;  aussi,  quand  ils  sont  soumis  à  une  traction 
brusque  et  violente,  plutôt  que  de  céder  ils  se  déchirent  ou  arrachent  les 
parties  osseuses  sur  lesquelles  ils  s’implantent;  c’est  ce  qui  arrive  dans 
certaines  entorses  et  luxations,  où  il  y  a  non-seulement  déchirure  des  liga¬ 
ments,  mais  encore  arrachement  de  parcelles  osseuses. 

Si  les  ligaments  ne  résistent  pas  à  certaines  tractions  brusques,  il  n’en 
est  plus  de  même  quand  on  les  soumet  à>des  tractions  lentes  et  prolon¬ 
gées,  ou  souvent  répétées.  C’est  ainsi  que  dans  les  membres  paralysés  on 
voit  les  ligaments  céder  et  s’allonger,  soit  par  l’action  de  la  pesanteur, 
soit  par  l’action  des  muscles  antagonistes  restés  sains  ;  de  là  des  déviations 
des  membres  et  des  subluxations,  qui  se  distinguent  des  déplacements 
traumati(|ues,  précisément  par  la  conservation  des  ligaments,  différence 
capitale  au  double  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement.  Cette 
extensibilité  des  ligaments  portée  à  un  si  haut  point  chez  les  jongleurs  et 
les  clowns  est  souvent  mise  à  profit  par  le  chirurgien  dans  le  redresse¬ 
ment  des  ankylosés,  et  c’est  là  une  ajiplication  utile  de  cette  propriété 
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que  nous  offre  le  tissu  fibreux  normal  ou  accidentel,  de  céder  à  une 
traction  lente  et  ménagée. 

Les  ligaments  périphériques  ou  intra-articulaires,  sont  disposés  de 
telle  sorte,  que  c’est  dans  une  position  intermédiaire  à  la  flexion  et 
à  l’extension  qu’ils  sont  le  plus  relâchés  et  permettent  aux  os  de  se 
porter  en  différents  sens;  aussi  est-ce  dans  cette  position  moyenne, 
également  éloignée  de  la  flexion  et  de  l’extension  complètes,  qui  est 
la  position  de  repos  de  l’articulation,  qu’on  est  le  plus  exposé  aux 
déplacements  des  os,  quelle  qu’en  soit  d’ailleurs  la  cause.  Il  convient 
d’ajouter  que  ces  déplacements  sont  beaucoup  plus  fréquents,  quand 
les  ligaments  se  trouvent  ramollis  et  affaiblis,  comme  cela  arrive 
dans  les  tumeurs  blanches  avancées.  Ces  luxations  pathologiques  ré¬ 
sultent  souvent  de  ce  que  le  chirurgien  a  négligé  de  donner  au  mem¬ 
bre  une  bonne  position,  et  de  le  soutenir  au  moyen  d’un  appareil  con¬ 
venable. 

C’est  ici  le  lieu  de  rappeler  une  remarque  faite  par  Bonnet  (de  Lyon) , 
à  propos  de  la  position  moyenne  des  articulations.  D’après  cet  habile 
chirurgien,  c’est  dans  cette  position  que  les  articulations  présentent  leur 
maximum  de  capacité  :  pour  le  démontrer.  Bonnet  faisait  des  injections 
forcées  dans  les  articulations,  au  moyen  d’un  trou  pratiqué  dans  l’os,  et 
il  observait  que  le  membre,  laissé  libre,  se  plaçait  toujours  dans  la  demi- 
flexion  et  y  demeurait  d’une  manière  fixe,  dès  que  la  capsule  était  parve¬ 
nue  à  son  maximum  d’ampliation.  On  est  arrivé  au  même  résultat  en 
faisant  des  injections  comparatives  de  liquide  solidifiable,  dans  les  trois 
cas  de  flexion  forcée,  d’extension  forcée  et  de  position  moyenne;  c’est 
toujours  dans  cette  dernière  position  que  la  quantité  de  liquide  injectée  est 
la  plus  considérable.  La  conclusion  de  Bonnet  est  que  la  tendance  qu’ont  les 
articulations  malades  à  adopter  la  demi-flexion  est  due  en  grande  partie 
à  l’action  mécanique  du  liquide  accumulé  dans  la  cavité  articulaire.  Sans 
rejeter  absolument  cette  explication ,  nous  ferons  remarquer  que  la 
demi-flexion  est  la  position  adoptée  par  le  membre  dans  des  cas  très- 
nombreux  de  tumeur  blanche  sans  épanchement  :  tout  bien  considéré,  il 
est  donc  plus  probable  que  c’est  pour  diminuer  leurs  douleurs  que  les 
malades  adoptent  la  demi-flexion  ;  n’oublions  pas  d’ailleurs  que  la  demi- 
flexion  est  la  position  de  repos  de  l’articulation. 

IV.  Synoviales.  —  Les  synoviales  sont  des  membranes  séreuses  tapissant 
les  cavités  articulaires.  C’est  à  tort  qu’on  a  considéré  ces  membranes 
comme  des  sacs  sans  ouverture.  Dans  les  articulations  énarthrodiales, 
les  synoviales  forment  un  manchon  qui  adhère  intimement  à  la  capsule 
fibreuse  de  l’articulation,  sauf  aux  deux  extrémités,  où  elles  se  réfléchis¬ 
sent  en  dedans  pour  se  terminer  à  la  circonférence  du  cartilage  d’en¬ 
croûtement.  Un  tissu  lamineux  abondant,  pourvu  de  vaisseaux  capillaires 
nombreux,  et  souvent  chargé  de  graisse,  sert  à  combler  l’espace;  aussi, 
lorsqu’on  vient  à  disséquer  une  articulation  atteinte  d’un  commence¬ 
ment  d’arthrite,  il  n’est  pas  rare  d’observer  un  bourrelet  rouge,  dû  à 
l’injection  et  à  l’infiltration  du  tissu  lamineux  en  question,  tandis  que  le 
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cartilage  d’encroûtement  reste  étranger  au  travail  phlegmasique  et  paraît 
comme  enfoncé  et  déprimé,  ainsi  que  cela  se  fait  pour  la  cornée  dans  les 
cas  de  chémosis  inflammatoire  de  la  conjonctive.  En  résumé,  une  couche 
celluleuse  externe,  qui  manque  sur  bien  des  points,  une  couche  interne 
épithéliale,  formée  de  cellules  pavimenteuses,  des  vaisseaux  et  des  filets 
nerveux  très-ténus,  voilà  de  quoi  se  compose  une  synoviale  ;  c’est,  comme 
on  le  voit,  la  constitution  de  toutes  les  membranes  séreuses.  Les  synoviales 
ne  possèdent  ni  glandes,  ni  papilles;  cependant  Gosselin  croit  avoir 
rencontré  dans  toutes  les  synoviales  des  grandes  articulations  de  petites 
dépressions  folliculiformes.  Ces  dépressions,  déjà  observées  par  Weber, 
ont  été  désignées  par  Gosselin  sous  le  nom  de  cryptes  ou  follicules 
synoviaux. 

Plusieurs  synoviales  présentent,  en  certains  points ,  des  prolongements 
en  doigt  de  gant  ou  en  forme  de  crête,  qui,  libres  et  comme  flottants  dans 
l’intérieur  de  l’articulation,  sont  la  plupart  du  temps  chargés  d’éléments 
graisseux  ;  c’est  en  quoi  consistent  les  prétendues  glandes  synoviales  de 
Glapton-Havers.  Toutes  les  fois  qu’une  inflammation  chronique  se  développe 
dans  l’articulation,  il  est  commun  de  voir  ces  prolongements  graisseux 
delà  synoviale  augipenter  de  volume,  devenir  fongueux  et  s’insinuer  entre 
les  surfaces  articulaires.  Il  n’est  pas  impossible  d’admettre  que  dans 
l’entorse  il  ne  se  passe  quelque  chose  d’analogue  ;  ce  qui  expliquerait  les 
douleurs  ressenties  par  le  malade,  longtemps»après  l’accident,  toutes  les 
fois  qu’il  essaye  de  se  servir  de  son  articulation  ;  toutefois,  comme  on  a 
rarement  occasion  d’étudier  l’anatomie  pathologique  de  l’entorse,  il  n’est 
■pas  permis  de  considérer  cette  explication  autrement  que  comme  une 
pure  et  simple  hypothèse. 

Outre  les  prolongements  dont  nous  venons  de  parler,  la  face  interne 
de  la  synoviale  est  pourvue  d’un  grand  nombre  de  petites  saillies  dont 
l’aspect  rappelle  celui  des  villosités  intestinales,  et  qu’on  nomme  franges 
synoviales]  pour  les  bien  voir,  il  faut  examiner  la  pièce  sous  l’eau,  et 
l’étude  approfondie  de  leur  structure  exige  le  secours  du  microscope.  Ces 
franges  ne  sont  autre  chose  que  des  replis  de  la  synoviale,  disposés  sous 
forme  de  lamelles  à  bords  dentelés  ou  d’excroissances  filiformes,  tantôt 
isolées,  tantôt  réunies  en  faisceaux.  Souvent  elles  offrent  un  pédicule,  et 
il  n’est  pas  rare  de  trouver  à  leur  intérieur,  sur  un  ou  plusieurs  points  de 
leur  longueur,  une  ou  plusieurs  cellules  cartilagineuses,  ou  bien  des  cor¬ 
puscules  de  tissu  conjonctif;  c’est  là  un  détail  de  texture  de  la  frange,  qui, 
bien  qu’indiqué  par  les  micrographes,  n’a  pas,  que  nous  sachions,  arrêté 
suffisamment  l’attention  des  chirurgiens  et  des  anatomo-pathologistes, 
en  ce  qui  touche  la  pathogénie  des  corps  dits  étrangers  ou  flottants  des 
articulations.  En  effet,  ne  voit-on  pas  de  suite  que  si  la  prolifération  de 
ces  corpuscules  de  cartilage  s’accomplit  dans  une  ou  plusieurs  franges, 
ou  si  le  tissu  conjonctif  vient  à  s’épaissir  ou  à  subir  la  transformation 
fibreuse  ou  calcaire,  on  a  là  l’explication  la  plus  rationnelle  qu’on  puisse 
trouver  de  la  production  de  ces  corps  pathologiques  ou  pierres  articu¬ 
laires  d’Amboise  Paré,  appendus  à  la  synoviale  par  un  pédicule  d’autant 
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plus  mince  qu’ils  sont  plus  volumineux.  Pour  nous,  cette  explication  est 
la  plus  admissible  dans  un  grand  nombre  de  cas,  et  toutes  les  fois  que 
nous  avons  fait  dés  cours  publics  d’anatomie  et  de  chirurgie,  nous  n’avons 
pas  manqué  une  occasion  de  signaler  aux  élèves  ce  point  intéressant  d’a¬ 
natomie  pathologique.  Pour  en  finir  avec  la  structure  des  franges  syno¬ 
viales,  nous  ajouterons  qu’elles  sont  très-vasculaires,  de  telle  sorte  que, 
dans  les  inflammations  des  articulations,  on  voit  la  face  interne  de  la 
synoviale  hérissée  d’une  foule  de  saillies  qui  lui  donnent  un  aspect  ve¬ 
louté  et  même  mamelonné. 

Dans  quelques  articulations,  les  synoviales  se  replient  de  dedans  en 
dehors,  de  manière  à  former  des  culs-de-sac  ou  gaines  destinés  à  faciliter 
le  glissement  des  tendons  ou  des  muscles.  C’est  là  une  disposition  anato¬ 
mique  que  le  chirurgien  doit  toujours  avoir  présente  à  l’esprit,  quand  il 
agit  sur  ces  diverticulum  synoviaux,  ou  qu’il  veut  établir  le  diagnostic 
de  collections  liquides  situées  au  voisinage  des  articulations;  il  ne  faut  pas 
oublier  qu’une  méprise,  en  pareil  cas,  pourrait  amener  de  graves  accidents, 
par  l’ouverture  inconsidérée  d’une  grande  cavité  articulaire. 

Les  synoviales  sécrètent  un  liquide  filant,  visqueux,  légèrement  jau¬ 
nâtre,  appelé  synovie,  à  cause  de  sa  ressemblance  avec  le  blanc  d’œuf; 
ce  liquide  sert  à  faciliter  le  glissement  des  surfaces  articulaires  l’une  sur 
l’autre,  ou  sur  les  parties  fibreuses  (ligaments  ou  tendons)  qui  les  avoisi¬ 
nent.  La  quantité  de  synovie  diininue  par  le  fait  de  l’immobilité  prolongée 
d’une  articulation;  dans  l’affection  connue  sous  le  nom  à’ arthrite  sèche, 
le  même  phénomène  a  lieu.  Par  contre,  à  la  suite  d’une  contusion  ou 
d’une  vive  irritation,  la  synovie  est  sécrétée  en  grande  abondance, 
en  même  temps  qu’elle  devient  plus  aqueuse;  c’est  ce  qui  constitue 
Vhyclarthrose. 

Nous  avons  étudié  successivement  les  surfaces  articulaires,  les  carti¬ 
lages,  les  ligaments  et  enfin  la  synoviale.  Ce  sont  là  les  parties  essen¬ 
tielles  qui  entrent  dans  la  constitution  d’une  articulation  ;  mais  pour  être 
complet,  nous  devons  dire  quelques  mots  des  aponévroses,  des  muscles  et 
des  tendons  qui  entourent  les  articulations.  Dans  la  plupart  d’entre  elles, 
un  certain  nombre  de  tendons  constituent  des  ligaments  actifs  qui  forti¬ 
fient  les  ligaments  propres  et  les  suppléent  même  entièrement  dans  cer¬ 
tains  cas;  je  citerai  comme  exemple  de  ce  dernier  fait  l’action  des  tendons 
des  extenseurs  des  doigts,  et  celle  des  tendons  du  triceps  fémoral  et  bra¬ 
chial.  Quant  à  l’appui  que  les  tendons  prêtent  aux  ligaments,  on  en  a 
un  exemple  bien  frappant  dans  l’articulation  scapulo-humérale,  où  les 
tendons  des  muscles  soils-épineux,  sus-épineux,  petit  rond  et  sous-sca¬ 
pulaire  viennent  renforcer  la  capsule. 

Les  muscles  qui  prennent  leurs  insertions  sur  les  extrémités  des  leviers 
osseux  et  recouvrent  les  articulations  en  passant  d’une  section  à  une 
autre  d’un  membre  constituent  également  des  moyens  puissants  d’union 
et  de  renforcement  ;  tel  est  le  rôle  du  deltoïde  à  l’égard  de  l’articulation  de 
l’épaule.  Aussi,  quand  ce  muscle  est  paralysé,  la  tête  humérale  laisse 
entre  elle  et  la  cavité  glénoïde  de  l’omoplate  un  espace  vide,  capable  de  loger 
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deux  à  trois  travers  de  doigt.  Des  cas  de  ce  genre  ont  pu  induire  en 
erreur  des  praticiens  peu  expérimentés,  au  point  de  leur  faire  croire  à 
une  luxation. 

Les  aponévroses  d’enveloppe  des  membres  contribuent  aussi,  pour  leur 
part,  à  assurer  l’union  des  surfaces  articulaires.  Ainsi,  la  rotule  se  trouve 
fixée  de  chaque  côté  auxcondyles  du  fémur -par  deux  bandes  fibreuses, 
véritables  dépendances  dé  l’aponévrose  fémorale  avec  laquelle  elles  se 
confondent,  qui  s’opposent  aux  luxations  de  la  rotule  en  dehors  et  en 
dedans,  et  retiennent  en  place  les  fragments  en  cas  de  fracture,  à  moins 
qu’elles  n’aient  été  elle-mêmes  déchirées  par  la  force  qui  a  causé  la  solu¬ 
tion  de  continuité. 

Le  tissu  cellulaire  qui  environne  les  articulations  est  lâche  et  très- 
extensible  pour  pouvoir  se  prêter  sans  déchirure  aux  mouvements  souvent 
très-étendus  qu’exécutent  plusieurs  d’entre  elles.  Dans  certaines  régions, 
il  donne  naissance  à  des  bourses  séreuses  sous-cutanées  ou  profondes. 
Celles  de  ces  bourses  qui  existent  dans  les  points  où  il  y  a  le  plus  de  frotte¬ 
ment  sont  souvent  le  siège  de  collections  liquides  connues  sous  le  nom 
à’hygromas.  La  cavité  du  tissu  cellulaire  avoisinant  *  les  articulations 
est  cause  que  ce  tissu  s’imbibe  facilement  de  sérosité,  de  sang  et  de  lymphe 
plastique  ;  de  là  les  ecchymoses  assez  étendues  qui  accompagnent  les 
contusions  des  articulations,  et  de  là  aussi,  dans  les  cas  d’inflammation 
chronique,  la  production  en  quelque  sorte  exubérante  de  ces  fongosités, 
si  communes  dans  les  tumeurs  blanches.  Le  tissu  cellulaire,  abondant 
surtout  aux  points  où  la  synoviale  se  réfléchit  sur  l’os,  peut  s’indurer  par 
places  ou  en  totalité,  à  la  suite  d’une  inflammation  chronique  ;  d’où  résul¬ 
tent  des  bourrelets  ou  noyaux  d’induration  qui  ont  pu  induire  en  erreur 
des  chirurgiens  expérimentés  et  leur  faire  croire  à  l’existence  de  corps 
étrangers  articulaires. 

La  peau  qui  enveloppe  les  articulations  est  fine  du  côté  de  la  flexion, 
(!t  présente  des  plis  fixes  dont  les  rapports  avec  l’interligne  articulaire, 
bien  connus,  peuvent  fournir  des  indications  opératoires  fort  utiles,  sur¬ 
tout  quand  il  s’agit  de  la  désarticulation  des  doigts. 

Enfin,  pour  en  finir  avec  l’anatomie  des  articulations,  je  dirai  que 
c’est  du  côté  de  la  flexion  que  se  trouvent  placés  les  principaux  vaisseaux 
et  nerfs  ;  ceci  explique  la  gravité  des  plaies  situées  du  côté  de  la  flexion, 
et  le  choix  des  procédés  opératoires  relatifs  aux  résections  des  extrémités 
osseuses,  qui  tous  attaquent  l'articulation  du  côté  de  l’extension;  en 
agissant  autrement,  on  risquerait  de  blesser  les  vaisseaux  et  les  nerfs 
chargés  d’entretenir  la  nutrition  du  membre. 

II.  —  PHYSIOLOGIE. 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  faire  pour  l’anatomie,  nous  allons  cher¬ 
cher  à  traiter  la  physiologie  des  articulations  à  un  point  de  vue  essen¬ 
tiellement  pratique.  En  faisant  abstraction  des  considérations  de  méca¬ 
nique  animale  appliquée  aux  articulations  et  des  divers  genres  de  leviers 
que  reiirésentent  ces  dernières,  nous  nous  bornerons  à  étudier  l’action  de 
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la  pression  atmosphérique  sur  les  articulations,  et  les  conditions  physio¬ 
logiques  nécessaires  à  l’intégrité  de  leurs  fonctions. 

C’est  aux  frères  Weber  que  nous  devons  les  expériences  qui  prouvent 
l’intervention  de  la  pression  atmosphérique  dans  le  maintien  en  contact 
des  surfaces  articulaires.  Voici  en  quoi  consiste  cette  expérience.  Un  ca¬ 
davre  est  placé  sur  une  table,  de  telle  manière  que  le  bassin  dépasse  le 
rebord  de  la  table,  et  que  les  jambes  soient  pendantes.  Après  avoir  pra¬ 
tiqué,  par  l’intérieur  du  bassin,  un  trou  au  fond  de  la  cavité  cotyloïde, 
et  avoir  bouché  ce  trou,  on  fait  la  section  de  toutes  les  parties  molles  de 
la  racine  de  la  cuisse,  y  compris  la  capsule  coxo-fémorale  ;  malgré  l’action 
de  la  pesanteur,  le  membre  ne  bouge  pas,  et  la  tête  fémorale  demeure  en 
contact  avèc  la  cavité  cotyloïde.  Vient-on  alors  à  déboucher  le  trou  pra¬ 
tiqué  dans  le  fond  de  la  cavité,  le  fémur  se  dégage  immédiatement  et  le 
membre  tombe,  preuve  évidente  qu’ après  la  section  des  ligaments  l’os 
n’était  pas  maintenu  en  place  par  le  bourrelet  cotyloïdien,  mais  par  la 
pression  atmosphérique.  Comme  contre-épreuve,  si  on  replace  la  tête 
fémorale  dans  la  cavité  et  qu’on  bouche  avec  le  doigt  le  trou  pratiqué 
dans  le  fond  de  la  cavité,  le  membre  reste  de  nouveau  suspendu  pour  re¬ 
tomber  aussitôt  que  le  trou  cesse  d’être  bouché.  Les  frères  W'^eber  ont 
modifié  leur  expérience  de  la  manière  suivante  :  après  avoir  sectionné  les 
parties  molles  de  la  racine  de  la  cuisse,  y  compris  la  capsule,  ils  ont  coupé 
le  fémur  au-dessous  de  l’articulation;  puis  ils  ont  suspendu  à  l’extrémité 
libre  de  la  partie  du  fémur  attenant  à  l’os  iliaque  un  poids  de  un  kilo¬ 
gramme  ;  faisant  alors  le  vide  dans  une  cloche  fixée  aur  la  racine  de  la 
cuisse  à  l’aide  d’un  manchon  de  caoutchouc,  ils  ont  vu  que  le  fémur 
abandonne  la  cavité  cotyloïde  dès  que  l’air  arrive  à  un  certain  degré  de 
raréfaction. 

De  ces  expériences  ces  habiles  physiologistes  concluent  que  dans  la 
marche  la  jambe  qui  oscille  n’est  pas  nécessairement  et  uniquement  sou¬ 
tenue  par  la  contraction  musculaire,  mais  qu’elle  se  comporte  à  la  façon 
d’un  pendule  ;  de  là  un  grand  soulagement  pour  l’action  musculaire,  qui 
est  une  force  essentiellement  intermittente. 

Giraud-Teulon  combat  les  déductions  que  les  physiologistes  allemands 
ont  tirées  de  leurs  recherches.  Les  principaux  arguments  qu’il  leur  oppose 
sont  au  nombre  de  deux  ; 

1“  Sur  le  vivant,  dit  Giraud-Teulon,  la  tension  de  la  vapeur  synoviale 
est  cause  que  dans  la  cavité  cotyloïde  il  ne  peut  y  avoir  qu’une  infério¬ 
rité  de  pression  équivalente  à  quelques  millimètres,  ou  tout  au  plus  à  un 
ou  deux  centimètres  de  mercure,  infériorité  de  pression  incapable  de 
maintenir  la  tête  du  fémur  dans  la  cavité  cotyloïde. 

A  cet  argument  J.  Béclard  répond  qu’en  répétant  les  expériences  des 
frères  Weber  dans  un  laboratoire  chauffé  à  ■+■  37“,  on  obtient  sensible¬ 
ment  les  mêmes  résultats  qu’à  la  température  ordinaire  du  milieu  am¬ 
biant.  Or  il  est  évident  que  dans  ces  conditions  la  tension  de  la  couche 
extrêmement  mince  de  synovie  interposée  entre  les  surfaces  articulaires 
est  exactement  la  même  que  sur  le  vivant. 
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2°  Le  second  argument  de  Giraud-Teulon  consiste  dans  la  po.ssibilité 
de  la  marche  chez  les  individus  qui  ont  une  luxation  spontanée  du  fémur 
sur  l’os  des  iles.  A  cela  on  peut  répondre  que  les  individus  ainsi  affectés 
marchent  très-mal,  et  ne  peuvent  supporter  un  exercice  soutenu  qu’à,  la 
condition  de  se  reposer  souvent;  puis  cela  ne  prouverait  qu’une  chose  : 
c’est  que  la  pression  atmosphérique  n’est  pas  la  seule  force  agissante 
dans  le  maintien  des  os  en  place  et  que  l’action  musculaire  y  contribue 
pour  sa  part,  ce  que  personne  n’a  jamais  nié.  Mais  encore  une  fois  cela 
ne  signifie  pas  que  la  tonicité  musculaire  soit  seule  en  jeu  ;  et  s’il  en  était 
ainsi,  comment  expliquer  que  dans  les  cas  de  paralysie  des  muscles  de  la 
cuisse  et  des  nerfs  qui  les  animent  la  tête  du  fémur  ne  sorte  jamais  de  la 
cavité  cotyloïde? 

L’action  de  la  pression  atmosphérique  étant  ainsi  démontrée  et  bien 
comprise,  nous  pouvons  examiner  les’  opinions  divergentes  de  J.  L.  Petit 
et  de  Boyer  sur  la  luxation  spontanée  du  fémur,  à  la  suite  d’un  épanche¬ 
ment  dans  l’articulation  de  la  hanche.  On  sait  que  Jean-Louis  Petit  a 
parlé  le  premier  des  luxations  de  la  hanche  qui  succèdent  à  une  chute 
sur  le  grand  trochanter,  et  qui  diffèrent  des  luxations  dues  à  la  carie,  par 
l’ahsence  des  fistules  et  des  abcès  qui  caractérisent  ces  dernières.  D’après 
ce  grand  chirurgien,  la  luxation  du  fémur  est  due  en  pareil  cas  à  l’accu¬ 
mulation  rapide,  dans  l’articulation,  d’une  certaine  quantité  de  liquide 
qui,  s’interposant  entre  les  surfaces  articulaires,  chasse  la  tête  du  fémur 
de  la  cavité.  Boyer  et  Sabatier,  regardant  comme  impossible  l’interpo¬ 
sition  du  liquide  entre  les  surfaces  articulaires,  rejettent  à  tort  cette  va¬ 
riété  de  luxations  de  la  hanche  ;  nous  disons  :  à  tort,  car  cette  interposition 
est  possible,  ainsi  que  l’a  prouvé  Bonnet  (de  Lyon),  à  l’aide  d’injections 
solidifiables  faites  dans  l’articulation  ;  et  dès  lors,  d’après  tout  ce  que  nous 
avons  dit  sur  le  rôle  de  la  pression  atmosphérique;  il  est  évident  que  cette 
pression  étant  vaincue  par  la  force  élastique  du  liquide  épanché,  il  y  aura 
tendance  à  là  sortie  de  la  tête  fémorale,  abstraction  faite,  bien  entendu, 
de  l’amincissement  et  même  de  la  rupture  de  la  capsule  articulaire.  Quelle 
que  soit  d’ailleurs  l’opinion  qu’on  adopte  à  ce  sujet,  le  fait  clinique  de  la 
luxation  de  la  hanche,  par  suite  d’une  hydarthrose  aiguë,  n’en  reste  pas 
moins  constant. 

Des  effets  de  l'immobilité  prolongée  des  articulations.  —  Les  articula¬ 
tions  ne  se  conservent  dans  un  état  d’intégrité  parfaite  qu’à  la  condition 
d’exécuter  des  mouvements  ;  et  de  tout  temps  on  a  observé  qu’une  arti¬ 
culation  condamnée  à  l’inaction  finit  par  devenir  tout  à  fait  immobile. 
Si  la  gêne  des  mouvement  ou  l’immobilité  absolue  résulte  d’une  rétrac¬ 
tion  des  tissus  fibro-celluleux  de  l'articulation,  sans  qu’il  y  ait  altération 
proprement  dite  de  cette  dernière,  on  dit  qu’il  y  a  roideur  articulaire; 
il  y  a  ankylosé  quand  les  os  sont  réunis  par  des  adhérences  fibreuses,  ou 
soudés  entre  eux  par  un  véritable  cal  osseux. 

Jean-Louis  Petit,  pour  expliquer  les  altérations  produites  dans  les  arti¬ 
culations  par  le  défaut  d’exercice,  admettait  que  l’âcreté  de  la  synovie 
augmente  peu  à  peu  par  le  séjour  de  ce  liquide  dans  la  cavité  articulaire. 
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Un  premier  degré  d’âcreté  rend  la  synovie  moins  onctueuse;  alors  les 
os  ne  peuvent  plus  glisser  facilement  et  frottent  durement  les  uns  contre 
les  autres.  Si  l’âcreté  augmente,  les  surfaces  articulaires  deviennent  iné¬ 
gales  et  raboteuses  ;  les  ligaments  eux-mêmes  s’irritent  et  s’enflamment  : 
l’âcreté  de  la  synovie  fermente  avec  les  sucs  nourriciers,  les  os  se  carient, 
les  téguments  suppurent,  et  il  se  forme  une  ankylosé  complète.  Telle  est 
la  théorie  de  Jean-Louis  Petit  ;  bien  que  les  explications  de  ce  grand  chi¬ 
rurgien  ne  puissent  pas  être  admises  aujourd’hui,  il  est  un  fait  qui  de¬ 
meure  constant,  c’est  qu’il  faut  rapporter  à  l’inflammation  les  altérations 
profondes  subies  par  les  articulations  condamnées  au  repos  absolu.  C’est 
là  l’opinion  professée  par  Malgaigne  et  plusieurs  autres  chirurgiens  mo¬ 
dernes,  qui  pensent  que  l’immobilité  seule  ne  suffit  pas  pour  entraîner 
l’ankylose  fibreuse  ou  osseuse. 

Teissier  et  Bonnet  (de  Lyon)  ont  professé  une  opinion  contraire,  et 
soutiennent  que  l’immobilité  peut  à  elle  seule  déterminer  dans  l’articula¬ 
tion  des  épanchements  séreux,  séro-sanguinolents,  l’injection  des  syno¬ 
viales,  la  formation  de  fausses  membranes,  l’altération  des  cartilages  et 
enfin  l’ankylose.  Ces  auteurs  se  fondent  sur  les  faits  suivants  d’anatomie 
pathologique,  à  savoir  que  :  1°  dans  les  membres  condamnés  au  repos  dans 
les  cas  de  fracture,  on  trouve  des  épanchements  séreux  ou  séro-sariguino- 
lents,  et  des  érosions  de  cartilages  dans  les  articulations  éloignées  du 
siège  de  la  fracture  ;  2°  les  mêmes  lésions  se  rencontrent  chez  les  para¬ 
lytiques,  en  dehors  de  tout  autre  processus  morbide.  A  cela  on  peut  ré¬ 
pondre  que,  dans  les  cas  de  fracture,  rien  ne  prouve  que  la  cause  produc¬ 
trice  de  la  fracture  n’a  pas  ébranlé  en  même  temps  les  articulations  du 
membre  et  ne  les  a  pas  disposées  à  l’inflammation,  et  que  pour  ce  qui 
est  des  lésions  observées  chez  les  paralytiques,  on  comprend  facilement 
qu’il  y  ait  dans  les  articulations  des  lésions  de  nutrition  comme  on  en 
trouve  dans  les  autres  parties  constituantes  des  membres,  sans  que  pour 
les  expliquer  on  soit  forcé  d’avoir  recours  à  l’immobilité.  On  cite  des  cas 
d’immobilité  prolongée  des  articulations  sans  qu’aucune  des  graves  lé¬ 
sions  articulaires  signalées  par  Teissier  et  Bonnet  (de  Lyon)  en  soit  le 
résultat.  Ainsi  Kuhnholtz  a  rencontré  chez  une  femme  de  soixante  ans 
une  soudure  partielle  du  corps  de  la  mâchoire  inférieure  avec  la  supé¬ 
rieure.  Cette  soudure  était  congéniale,  et  malgré  l’immobilité  absolue 
à  laquelle  avaient  été  réduites  pendant  soixante  ans  les  articulations 
temporo-maxillaires,  les  condyles,  les  cavités  glénoïdes  et  les  synoviales 
furent  trouvés  à  l’autopsie  dans  leur  état  normal.  Walter  rapporte  un  cas 
du  même  genre,  et  Gruveilhier  en  a  publié  un  autre,  dans  lequel  l’articu¬ 
lation  temporo-maxillaire  droite  étant  complètement  soudée,  l’articulation 
gauche,  bien  que  condamnée  à  une  immobilité  absolue  depuis  quatre- 
vingt-trois  ans,  n’était  point  ankylosée. 

De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  qu’il  ne  faut  jamais  désespérer  d’une 
ankylosé  apparente,  quelle  qu’en  soit  la  date,  lorsqu’elle  est  le  résultat 
de  l’inaction  de  l’articulation  ;  le  chirurgien  qui  traite  un  malade  atteint 
d’une  affection  articulaire  doit  toujours  être  sur  ses  gardes,  et,  toutes 
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les  fois  que  le  cas  le  comporte,  faire  exécuter  au  membre  les  mouvements 
appropriés  destinés  à  combattre  et  mieux  encore  à  prévenir  les  effets  de 
l’immobilité.  C’est  là,  sans  aucun  doute,  un  point  capital  de  la  thérapeu¬ 
tique  des  maladies  articulaires,  sur  lequel  on  ne  saurait  trop  insister  et 
qu’on  ne  saurait  négliger,  sans  exposer  certains  malades  à  rester  infirmes 
pour  le  reste  de  leurs  jours. 

III.  PATHOLOGIE  CHIliüllGICALE. 

Eintorse.  —  Les  mouvements  faux  ou  forcés  des  articulations  peuvent 
être  cause  de  diverses  lésions  anatomiques,  telles  que  :  distension  et  rup¬ 
ture  des  ligaments,  arrachement  de  parcelles  osseuses  et  déplacements 
temporaires  des  os,  épanchements  sanguins  articulaires  ou  sous-cutanés, 
lésions  qu’accompagnent  ordinairement  de  [vives  douleurs,  et  qui,  dans 
certains  cas,  sont  suivis  d’une  inflammation  plus  ou  moins  vive.  C’est  à  cet 
ensemble  de  lésions  qu’on  a  donné  le  nom  entorse  (de  intorquere,  tordre) , 
vulgairement  foulure. 

Étiologie.  —  Il  n’est  pas  d’articulation  mobile  où  l’on  ne  puisse  obser¬ 
ver  l’entorse;  cependant,  d’une  manière  générale,  les  ginglymes  sont  plus 
sujets  à  ce  genre  de  lésions  que  les  autres  articulations  mobiles,  ce  qui 
peut  s’expliquer  aisément,  quand  on  songe  aux  ligaments  forts  et  serrés 
dont  sont  pourvus  les  ginglymes,  et  qui  se  laissent  déchirer  au  lieu  de 
s’allonger  sous  l’influence  d’une  traction  forte  et  brusque  ;  au  contraire, 
les  capsules  plus  ou  moins  lâches  qu’on  rencontre  dans  les  énarthroses 
permettent  aux  os  de  se  déplacer  sans  déchirure  ;  de  là  il  résulte  que  les 
luxations  sont  bien  pins  fréquentes  dans  les  articulations  énarthrodiales 
que  dans  les  ginglymes. 

De  tous  les  ginglymes,  c’est  l’articulation  tibio-tarsienne  qui  est  le 
siège  le  plus  fréquent  des  entorses,  ce  qui  s’explique  aisément  par  le  rôle 
physiologique  que  le  pied  est  appelé  à  remplir  ;  c’est  pourquoi  nous  allons 
prendre  comme  types  de  l’entorse  celles  qui  s’observent  dans  l’articulation 
du  pied  avec  la  jamhe. 

Le  mécanisme  de  la  production  des  entorses  ne  diffère  guère  de  celui  des 
luxations  et  de  certaines  fractures  ;  elles  sont  cansées  généralement  par 
un  mouvement  forcé  d’extension,  de  flexion,  d’adduction  ou  d’abduction; 
des  contractions  musculaires  violentes  peuvent  aussi,  à  elles  seules,  pro¬ 
duire  une  entorse  ;  mais  c’est  là  un  fait  rare  qu’on  n’observe  guère  qu’à 
l’articulation  du  genou  et  à  celles  du  cou.  Dans  l’immense  majorité  des 
cas,  c’est  à  des  violences  extérieures  combinées  à  des  efforts  musculaires 
que  sont  dues  les  entorses. 

Anatomie  pathologique. —  La  multiplicité  des  éléments  qui  entrent  dans 
la  constitution  d’une  articulation  et  les  divers  degrés  de  violence  des  canses 
productrices  des  entorses  font  que  les  lésions  peuvent  présenter  une  foule 
de  variétés ,  dont  l’examen  clinique  est  loin  de  pouvoir  nous  rendre^ 
toujours  compte.  Alors  même  que  la  vue  et  le  toucher  ne  permettent  de 
reconnaître  ni  changement  dans  les  rapports  des  surfaces  articulaires,  ni 
fracture  des  os,  des  luxations  temporaires  ont  été  produites,  des  muscles 


ARTICULATIONS.  —  entorse.  28-1 

ont  été  déchirés,  des  parcelles  osseuses  arrachées,  des  ligaments  rompus, 
et  ces  graves  altérations  ne  peuvent  être  qu’à  peine  soupçonnées,  à  cause 
du  gonflement  des  parties  molles  périarticulaires.  Comme  on  n’a  que  très- 
rarement  l’occasion  de  disséquer  des  articulations  affectées  d’èntorse,  que 
de  plus  ces  rares  dissections  n’ont  guère  été  faites  qu’à  une  époque  déjà 
éloignée  de  l’accident,  alors  que  des  complications  survenues  avaient  eu 
le  temps  d’ajouter  leurs  altérations  aux  lésions  primitives  de  manière  à 
masquer  ces  dernières ,  on  comprend  facilement  à  quel  point  l’anatomie 
pathologique  de  l’entorse  est  incomplète.  C’est  pour  combler  cette  lacune 
que  Bonnet  (de  Lyon)  a  entrepris  une  suite  d’expériences  sur  le  cadavre, 
qui  ont  contribué  à  éclairer,  au  moins  en  partie,  l’histoire  anatomo¬ 
pathologique  de  l’entorse.  Dans  l’étude  des  lésions  propres  à  l’entorse, 
nous  séparerons  les  lésions  physiques  primitives  des  altérations  vitales 
qui  leur  succèdent  sinon  constamment,  au  moins  dans  la  plupart  des 
cas. 

1“  Lésio7is  physiques.  —  Le  tissu  cellulaire  superficiel  et  profond,  avec 
les  vaisseaux  de  petit  calibre  et  les  nerfs  qui  rampent  dans  son  épaisseur, 
est  constamment  déchiré,  et  cela  non-seulement  du  côté  où  les  parties  ont 
été  soumises  à  une  distension  forcée,  mais  aussi  dans  les  points  où  les 
saillies  osseuses,  pouvant  se  toucher  par  le  rapprochement  anormal  des 
os  voisins,  ont  pressé  fortement  sur  les  parties  molles  qui  s’y  sont  inter¬ 
posées.  C’est  ce  qui  explique  l’existence  d’ecchymoses  sur  l’un  et  l’autre 
côté  de  l’article  à  la  fois. 

Les  muscles  fortement  distendus  offrent  aussi  des  solutions  de  conti¬ 
nuité  qui  intéressent  leur  partie  charnue  (et  alors  la  séparation  a  toujours 
lieu  vers  la  jonction  des  libres  musculaires  avec  le  tendon);  d’autres  fois, 
c’est  le  tendon  lui-même  qui  se  sépare  de  l’os  en  arrachant  une  partie 
de  la  surface  osseuse  sur  laquelle  il  s’insère  ;  enfin,  les  muscles  pris  entre 
deux  plans  osseux  peuvent  être  broyés.  Les  gaines  tendineuses,  de  leur 
côté,  offrent  des  ruptures,  auquel  cas  les  tendons  quittent  les  gouttières  dans 
lesquelles  ils  sont  reçus,  se  dévient,  et  font  une  saillie  anormale,  surtout 
prononcée  lors  de  la  contraction  musculaire. 

-  De  tous  les  désordres  que  nous  venons  d’énumérer,  la  déchirure  des 
ligaments  et  des  parties  fibro-synoviales  constitue  l’élément  principal 
et  celui  qui  caractérise  essentiellement  l’entorse.  Les  autres  lésions  qu’on 
y  rencontre  peuvent  être  considérées  comme  autant  de  complications  fré¬ 
quentes,  mais  qui  ne  lui  appartiennent  pas  en  propre.  Dans  les  cas  les 
plus  simples,  il  n’y  a  que  tiraillement  et  déchirure  plus  ou  moins  éten¬ 
due  des  ligaments.  Cette  déchirure  peut  s’étendre  jusqu’à  la  synoviale, 
ou  se  borner  aux  ligaments  ;  dans  ce  dernier  cas,  on  a  eu  occasion  de 
voir  la  synoviale  restée  intacte  faire  hernie  à  travers  l’éraillure  des  li¬ 
gaments,  et  faire  croire  à  un  épanchement  sanguin.  Ce  sont  surtout  les 
ligaments  larges  et  peu  résistants  qui  offrent  de  pareilles  lésions.  Quand 
la  violence  a  été  considérable  et  s’est  exercée  sur  des  ligaments  serrés 
et  puissants,  tels  que  ceux  du  pied,  du  genou,  du  poignet,  du  coude, 
on  peut  observer  non-seulernent  des  déchirures  étendues,  du  genre  de 


282 


ARTICULATIONS.  —  entorse. 


celles  que  nous  signalions  précédemment,  mais  encore  l’arrachement 
des  surfaces  osseuses  d’implantation  des  ligaments.  Enfin,  dans  cer¬ 
tains  cas  de  violence  extrême,  il  n’est  pas  rare  de  voir  une  extrémité 
osseuse  tout  entière  séparée  du  reste  de  l’os  :  mais  alors  ce  n’est  plus 
à  proprement  parler  à  une  entorse  que  nous  avons  affaire;  en  pareil 
cas,  la  lésion  dominante  est  la  fracture  de  l’os,  et  nous  entrons  dans 
cette  variété  de  fractures  connue  sous  le  nom  de  fractures  par  arrache¬ 
ment.  Telles  sont  certaines  fractures  de  l’extrémité  inférieure  du  radius, 
produites  dans  des  mouvements  forcés  de  l’articulation  du  poignet  ;  telles 
sont  aussi  les  fractures  de  la  malléole  externe,  dites  fractures  par  ar¬ 
rachement.  Outre  ces  lésions.  Bonnet  a  signalé  une  sorte  de  tassement 
ou  d’écrasement  des  surfaces  articulaires,  du  côté  où  l’articulation  s’est 
trouvée  subir  une  flexion  forcée  et  où  les  os  ont  pris  point  d’appui  pour 
basculer.  Toutes  ces  lésions  osseuses,  qui  varient  suivant  les  sujets  et  sui¬ 
vant  les  articulations  affectées,  sont,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  plus 
fréquentes  chez  les  individus  jeunes  de  constitution  scrofuleuse,  et  chez  les 
vieillards,  que  chez  les  adultes  bien  constitués  ;  ce  qui  s’explique  par  la 
plus  grande  friabilité  du  tissu  osseux  chez  les  premiers,  où  l’entorse  est 
à  la  fois  plus  grave  et  plus  difficile  à  guérir. 

Les  cartilages  diarthrodiaux  peuvent  être  écrasés  ou  rompus  par  la  pres¬ 
sion  violente  que  les  surfaces  osseuses  exercent  l’une  sur  l’autre.  C’est 
ainsi  que  Cruveilhier,  dans  un  cas  d’entorse  radio-carpienne,  a  trouvé  les 
cartilages  du  radius,  du  cubitus  et  des  os  de  la  première  rangée  du  carpe, 
bi’isésen  plusieurs  fragments.  Les  ménisques  inter-articulaires  eux-mêmes 
peuvènt  se  rompre  ou  éprouver  des  déplacements  permanents  ;  toutefois, 
ajoutons  que  la  luxation  des  ménisques  inter-articulaires,  admise  par  Astley 
Cooper  pour  l’articulation  du  genou,  est  un  fait  qui  a  besoin  de  nouvelles 
recherches  pour  être  définitivement  accepté. 

Les  mouvements  forcés  impriment  aux  surfaces  articulaires  des  dépla¬ 
cements  qui,  pour  ne  pas  être  permanents  comme  dans  les  luxations,  n’en 
sont  pas  moins  réels,  et  Ton  comprend  dès  lors  comment  on  a  pu  définir 
l’entorse  une  luxation  temporaire  des  os  (Vidal  de  Cassis).  Ce  rapproche¬ 
ment  est  tellement  juste,  que  le  fait  de  l’interposition  des  parties  molles 
entre  les  surfaces  articulaires,  fréquent  dans  les  luxations  proprement 
dites,  se  rencontre  aussi  quelquefois  dans  l’entorse  ;  au  moins,  c’est  ce 
qui  résulte  des  expériences  cadavériques  de  Bonnet.  En  tout  cas,  c’est  un 
détail  qu’on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  quand  il  s’agit  d’apprécier  l’op¬ 
portunité  du  traitement  de  l’entorse  par  la  mobilisation  méthodique  de 
l’articulation,  méthode  dont  on  a  plusieurs  fois  constaté  les  bons  effets. 

Toutes  les  lésions  dont  nous  venons  de  parler  ne  peuvent  se  produire, 
sans  qu’en  même  temps  il  ne  se  fasse  des  épanchements  sanguins  extra- 
ou  intra-articulaires,  plus  ou  moins  abondants  :  de  là  des  ecchymoses  et 
plus  rarement  de  véritables  collections  hématiques  circonscrites.  Ces 
ecchymoses  sont  limitées  le  plus  souvent  au  niveau  de  l’interligne  articu¬ 
laire,  principalement  sur  les  deux  points  diamétralement  opposés  de  Tar- 
ticle,  correspondant,  l’un  au  côté  de  la  distension  et  l’autre  à  celui  de 
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Ja  flexion  forcée  que  l’articulation  a  dû  subir.  Cependant  il  n’est  pas  rare 
de  voir  l’ecchymose  s’étendre  au  loin,  ou  se  montrer  sur  un  point  plus  ou 
moins  éloigné  de  l’article,  ce  qu’on  s’explique  facilement  en  se  rappelant 
la  possibilité,  dans  l’entorse,  de  ruptures  musculaires,  de  décollement  des 
téguments,de  déchirure  du  tissu  cellulaire  superficiel  et  intermusculaire. 
Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  toujours  sur  les  côtés  de  l’articulation  que  les 
ecchymoses  sont  les  plus  fortes,  et  c’est  un  détail  important  à  retenir 
pour  le  diagnostic  de  l’entorse.  Disons  enfin  qu’il  y  a  des  cas  d’entorse 
très-légère,  dans  lesquels  l’ecchymose  est  si  peu  marquée,  ou  apparaît  si 
tardivement,  qu’elle  peut  passer  inaperçue. 

■  Telles  sont  les  lésions  physiques  qu’on  rencontre  dans  l’entorse.  Ces 
lésions  peuvent  se  grouper  de  différentes  façons,  et  varier  suivant  l’état 
antérieur  des  ligaments  et  des  os,  la  constitution  générale  des  malades  et 
surtout  la  violence  qui  a  produit  l’accident.  De  là  une  série  de  grada¬ 
tions  successives  depuis  l’entorse  la  plus  grave,  où  toutes  les  lésions 
indiquées  précédemment  se  trouvent  réunies,  jusqu’à  la  plus  légère,  con¬ 
sistant  en  une  simple  distorsion  des  ligaments,  avec  ou  sans  déchirure. 
Un  point  important  de  l’histoire  pathologique  de  l’entorse,  et  sur  lequel 
insiste  à  juste  titre  Nélaton,  dans  son  Traité  de  pathologie  chirurgicale,  est 
le  suivant  :  «  Toutes  les  articulations,  dit  Nélaton,  qui  tendent  à  sup¬ 
pléer  celle  à  laquelle  est  imprimé  le  mouvement  forcé,  éprouvent  plus  ou 
moins  les  effets  de  cette  violence;  ainsi,  dans  l’entorse  de  l’articulation 
tibio-tarsienne,  si  le  pied  est  renversé  en  dedans,  de  manière  à  appuyer 
sur  le  sol  par  son  bord  externe,  comme  ce  mouvement  d’inclinaison  laté¬ 
rale  se  passe  presque  exclusivement  dans  l’articulation  de  l’astragale  avec 
le  calcanéum,  le  ligament  astragale- calcanéen  éprouve  d’abord  une  disten¬ 
sion  plus  ou  moins  forte,  et  peut  même  être  partiellement  rompu  ;  puis 
les  ligaments  latéraux  externes  sont  distendus  à  leur  tour  ;  si  le  mouve¬ 
ment  d’adduction  du  pied  se  prononce  davantage,  la  rangée  antérieure 
du  tarse  éprouve  un  mouvement  de  rotation  de  dedans  en  dehors  sur  la 
rangée  postérieure,  et  la  tête  de  l’astragale  tend  à  sortir  de  la  cavité  que 
lui  présente  la  face  postérieure  du  scaphoïde,  en  déchirant  l’espèce  de 
capsule  que  lui  forme  le  ligament  astragalo-scaphoidien  supérieur  ;  dans 
le  même  mouvement,  les  ligaments  dorsaux  qui  s’étendent  du  calcanéum 
au  cuboïde  sont  souvent  rompus.  Il  est  facile  de  comprendre  que  pareille 
chose  se  produit,  mais  en  sens  inverse,  dans  l’entorse  interne.  A  la  colonne 
vertébrale,  le  mouvement  forcé  se  répartit  également  sur  plusieurs  articu¬ 
lations  voisines.  » 

2°  Lésions  vitales  consécutives .  — Il  serait  intéressant  sans  doute  de  déter¬ 
miner  les  altérations  d’ordre  vital  que  présentent  les  articulations  affectées 
d’entorse,  soit  primitivement,  soit  à  une  période  plus  ou  moins  éloignée 
de  l’accident.  Peut-être  arriverait-on  ainsi  à  expliquer  pourquoi  une  articu¬ 
lation  qui  a  été  le  siège  d’une  entorse,  bien  que  revenue  en  apparence  à  son 
état  normal,  reste  longtemps  encore  le  siège  de  douleurs  vives,  qui  se  font 
sentir  lorsqne  le  malade  essaye  de  se  servir  de  son  membre,  et  dont  il  n’est 
pas  facile  d’expliquer  la  cause.  Mais  l’anatomie  pathologique  est  à  peu  près 
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muette  à  cet  égaré,  et  l’observation  clinique  seule  nous  conduit  à  penser 
que  les  lésions  consécutives  à  l’entorse  doivent  se  rattacher  à  l’inflamma¬ 
tion  aiguë  ou  chronique  des  articulations,  que  nous  aurons  à  étudier  plus 
tard  avec  les  développements  qu’elle  mérite.  C’est  pourquoi  nous  ne 
croyons  pas  devoir  insister  ici  plus  longuement  sur  ce  point  important 
de  l’histoire  pathologique  de  l’entorse. 

Symptômes.  — Variables  suivant  les  cas,  les  phénomènes  caractéristiques 
de  l’entorse  sont  ;  la  douleur,  le  gonflement,  l’ecchymose,  la  gêne  ou  l’im¬ 
possibilité  absolue  des  mouvements  de  l’articulation  lésée.  Nous  allons 
étudier  séparément  chacun  de  ces  symptômes. 

1°  Douleur.  —  Très- vive  au  moment  même  de  l’accident,  elle  atteint 
parfois  un  degré  d’ acuité  tel,  que  le  malade  est  pris  de  syncope.  Bientôt 
après,  avec  le  retour  des  parties  distendues  outre  mesure  à  leur  état  de 
relâchement  normal,  la  douleur  s’apaise  et  peut  même  permettre  au  ma¬ 
lade  de  se  servir  de  son  membre,  bien  qu’avec  peine  ;  mais  ce  calme 
trompeur  n’est  pas  de  longue  durée.  Quelques  heures  après  l’accident, 
des  douleurs  sourdes,  profondes,  se  font  sentir,  et  tout  mouvement  spon¬ 
tané  ou  communiqué  arrache  des  cris  au  malade.  Cette  douleur  secondaire, 
qui  tient  au  gonflement  et  à  l’inflammation  des  parties,  se  prolonge  autant 
que  la  maladie  elle-même  et  parfois  lui  survit  ;  dans  tous  les  cas,  son 
intensité  varie  avec  le  degré  de  violence  de  la  phlogose  articulaire. 

Pour  expliquer  les  douleurs  si  vives  qui  accompagnent  la  production 
de  l’entorse,  Bicliat  admettait,  sans  preuve  suflisante,  que  les  ligaments 
possèdent  une  sensibilité  très-vive  quand  on  vient  à  les  dilacérer  ou  à  les 
distendre  outre  mesure;  mais,  ainsi  que  l’a  démontré  Magendie,  c’est  à 
la  rupture  des  nerfs  qui  rampent  à  la  surface  des  ligaments  qu’il  faut 
bien  plutôt  rapporter  les  douleurs. 

‘2“  Gonflement. — De  même  que  la  douleur,  le  gonflement  suit  l’accident 
de  très-près,  et  va  en  augmentant  pendant  les  premières  vingt-quatre  ou 
trente-six  heures.  Généralement  circonscrit  au  voisinage  de  l’articulation, 
c’est  sur  les  points  qui  ont  été  le  principal  siège  de  la  violence  qu’il  pré¬ 
sente  souvent  le  plus  de  développement.  Au  début,  il  offre  des  caractères 
qui  semblent  tenir  autant  de  l’œdème  que  du  phlegmon,  en  ce  sens  que 
les  parties  sont  chaudes,  tendues,  élastiques,  sans  que  la  couleur  normale 
de  la  peau  se  trouve  changée  :  ce  n’est  que  plus  tard,  et  lorsqu’une  inflam¬ 
mation  plus  ou  moins  vive  se  développe,  que  les  téguments  deviennent 
rouges  ;  encore  faut-il  noter  que,  s’il  n’y  a  qu’une  entorse  légère,  il  est 
commun  de  voir  la  rougeur  circonscrite  sur  un  espace  très-restreint, 
tandis  que  le  gonflement  œdémateux  occupe  une  étendue  beaucoup  plus 
grande.  Par  contre,  dans  les  entorses  graves,  avec  déchirures  très-étendues 
et  fracture  des  extrémités  osseuses,  ce  sont  les  phénomènes  inflamma¬ 
toires  qui  dominent,  et  l’on  a  alors  sous  les  yeux,  au  lieu  de  ce  gonflement 
demi-œdémateux  signalé  précédemment,  une  rougeur  vive  comme  celle 
qui  caractérise  le  phlegmon. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  différences,  toujours  est-il  que  le  gonflement 
est  habituellement  assez  prononcé  pour  masquer  plus  ou  moins  complé- 
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tement  les  lésions  anatomiques  de  l’entorse,  et  pour  forcer  le  chirurgien 
à  suspendre  dans  beaucoup  de  cas  un  diagnostic  déjà  fort  difficile,  à 
cause  des  vives  douleurs  que  l’exploration  de  l’articulation  cause  au 
malade. 

5"  Ecchymose.  —  Nous  en  avons  parlé  assez  longuement,  à  propos  de 
l’anatomie  pathologique,  pour  que  nous  n’ayons  à  ajouter  ici  que  quelques 
mots  relatifs  à  l’étude  clinique. 

L’ecchymose  apparaît  d’ordinaire  du  deuxième  au  troisième  jour  de 
l’accident.  D’une  teinte  d’abord  bleuâtre  ou  marbrée,  elle  passe  ensuite  au 
vert  et  au  jaune,  avant  de  disparaître  complètement,  ce  qui  n’a  lieu  d’ha¬ 
bitude  que  du  vingtième  au  trentième  jour,  et  parfois  plus  tard.  Prononcée 
surtout  au  niveau  de  l’articulation  blessée,  elle  occupe  souvent,  ainsi  que 
l’ont  signalé  Sanson  et  après  lui  Bonnet,  non-seulement  le  côté  où  les  liga¬ 
ments  ont  été  tiraillés,  mais  aussi  le  côté  opposé  correspondant  à  l’en¬ 
droit  où  les  tissus  ont  dû  être  tassés,  froissés, 'et  contus.  Cette  disposition 
est  surtout  prononcée  dans  les  entorses  du  cou-de-pied  ou  du  poignet. 

Marche  et  terminaison.  —  L’une  et  l’autre  varient  suivant  une  foule  de 
circonstances  qui  sont  :  1“  l’intensité  et  la  multiplicité  des  désordres,  dé¬ 
pendant  de  l’intensité  même  de  la  force  mécanique  productrice  de  l’entorse, 
ainsi'  que  de  l’âge  et  de  la  constitution  du  blessé  ;  2“  la  possibilité  du  dé¬ 
veloppement  dans  l’articulation  d’une  inflammation  plus  ou  moins  vive, 
variable  dansjsa  marche  et  dans  ses  conséquences,  suivant  le  tempérament 
et  l’état  de  santé  antérieur  du  malade;  5“  le  mode  de  traitement  suivi,  ou 
l’absence  d’un  traitement  régulier,  sans  parler  des  imprudences  que  peu¬ 
vent  commettre  les  malades,  en  se  servant  trop  tôt  du  membre  blessé. 

Lorsque  l’entorse  est  très-légère  et  qu’il  s’agit  d’un  sujet  jeune  et  bien 
constitué,  quelquesjours  suffisent  pour  que  l’articulation  retrouve  la  liberté 
de  ses  mouvements.  Dans  les  cas  de  gravité  moyenne  (et  ce  sont  les  plus 
fréquents),  les  accidents  inflammatoires  et  douloureux  diminuent  gra¬ 
duellement,  le  sang  épanché  se  résorbe  peu  à  peu,  les  mouvements  rede¬ 
viennent  de  plus  en  plus  libres,  et  au  bout  d’un  temps  qui  varie  de  quinze 
jours  à  un  mois,  la  guérison  est  complète. 

Supposons  maintenant  que  les  désordres  aient  été  primitivement  plus 
graves,  ou  bien  que  l’indocilité  ou  l’imprudence  du  malade  ait  fait  d’une 
entorse  légère  un  accident  sérieux,  nous  aurons  les  mêmes  phénomènes 
que  précédemment,  avec  la  différence  que  le  mal  résistera  davantage  au 
traitement  et  se  dissipera  ])lus  lentement. 

Il  n’est  même  pas  rare,  en  pareil  cas,  de  voir,  après  la  disparition  des 
phénomènes  objectifs,  persister  pendant  un  temps  assez  long  une  gêne  ou 
de  véritables  douleurs  qui  rendent  les  mouvements  de  l’articulation  très- 
j)énibles,  et  dont  il  n’est  pas  toujours  facile  de  donner  une  explication 
vraiment  plausible  dans  l’état  actuel  de  la  science.  Nous  savons  en  effet  à 
quel  point  l’anatomie  pathologique  de  l’entorse  est  incomplète.  Quelques 
auteurs  ont  voulu  attribuer  ces  douleurs  à  un  reste  d’arthrite  ;  mais,  outre 
qu’il  n’existe  pas  de  pièces  anatomiques  à  l’appui  de  cette  assertion,  nous 
ne  croyons  pas  qu’une  telle  explication  justifie  la  disparition  rapide  et 
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jjresque  instantanée  des  douleurs  en  question,  par  l’effet  du  massage  com¬ 
biné  à  la  mobilisation  méthodique  de  l’articulation.  Mieux  vaut,  selon  nous, 
avouer  son  ignorance,  que  de  vouloir  suppléer  à  l’absence  de  données 
positives  par  des  hypothèses  plus  ou  moins  acceptables. 

Il  arrive  souvent  que,  même  après  la  guérison,  l’articulation  conserve, 
soit  un  affaiblissement  avec  relâchement  des  ligaments,  qui  l’expose  à  de 
nouvelles  entorses,  soit  une  roideur  qui  persiste  plus  ou  moins  longtemps, 
et  même  pendant  la  vie  entière,  pour  peu  qu’on  néglige  de  la  combattre 
à  temps. 

Telles  sont  la  marche  et  la  terminaison  habituelles  de  l’entorse,  lors¬ 
qu’elle  affecte  un  individu  jeune  et  de  bonne  constitution.  Dans  le  cas 
contraire,  les  complications  graves  sont  beaucoup  plus  à  craindre,  sur¬ 
tout  si  les  désordres  primitifs  sont  étendus  et  multipliés.  C’est  ainsi 
que  chez  les  sujets  scrofuleux  ou  épuisés  la  suppuration  de  l’articula¬ 
tion,  les  tumeurs  blanches  et  l’ankylose,  sont  des  conséquences  assez 
fréquentes,  de  telle  sorte  que  des  entorses  en  apparence  fort  légères 
au  début  finissent  par  devenir  extrêmement  graves. 

Diagnostic.  —  Ici  se  présentent  deux  questions  à  résoudre  :  première¬ 
ment,  distinguer  l’entorse  des  lésions  avec  lesquelles  on  pourrait  la  con¬ 
fondre,  et,  en  second  lieu,  déterminer  le  nombre  et  l’étendue  des  désor¬ 
dres  produits. 

La  solution  du  premier  point,  difficile  dans  certains  cas  à  cause  de  la 
gêne  qu’apportent  à  l’exploration  les  douleurs  éprouvées  par  les  malades 
et  le  gonflement  des  parties  molles,  s’obtient  le  plus  souvent  sans  grande 
peine,  l’entorse  ne  pouvant  être  confondue  qu’avec  une  luxation  incom¬ 
plète  ou  une  fracture  préarticulaire. 

Pour  distinguer  l’entorse  d’une  luxation,  il  suffit  de  se  rappeler  que  la 
difformité  qui  caractérise  essentiellement  la  luxation,  et  qui  résulte  du 
changement  de  rapports  des  surfaces  articulaires,  n’existe  pas  dans  l’en¬ 
torse.  Si,  comme  cela  se  voit  quelquefois,  on  trouve  dans  l’entorse  une 
certaine  déviation  angulaire,  il  est  aisé  de  la  faire  disparaître  par  un  léger 
effort,  ce  qui  n’a  pas  lieu  dans  les  luxations,  à  moins  qu’il  n’y  ait  en 
même  temps  fracture,  auquel  cas  de  nouveaux  signes  viennent  s’ajouter 
au  premier  pour  éclairer  le  diagnostic.  Nous  avons  déjà  dit,  à  propos  des 
symptômes,  que  dans  l’entorse  les  mouvements  sont  encore  possibles 
dans  les  premiers  instants  qui  suivent  l’accident  ;  dans  les  cas  de  luxation, 
les  mouvements  sont  abolis  par  le  fait  même  du  déplacement  articulaire. 

Le  diagnostic  différentiel  de  l’entorse  et  des  fractures  siégeant  au  voi¬ 
sinage  des  articulations  est  plus  difficile,  surtout  si  ces  dernières  n’offrent 
que  peu  ou  point  de  déplacement.  Ajoutons  qu’il  y  a  assez  souvent  coexis¬ 
tence  des  deux  lésions,  la  cause  qui  produit  l’une  pouvant  également 
produire  l’autre;  aussi,  que  de  fois  des  fractures  de  l’extrémité  inférieure 
du  radius  ou  du  péroné  n’ont-elles  pas  été  prises  pour  de  simples  en¬ 
torses,  et  réciproquement  ! 

Dans  les  cas  les  plus  simples,  on  arrivera  au  diagnostic  en  tenant 
compte  des  signes  différentiels  suivants  : 
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1°  Quand  il  y  a  fracture,  on  détermine  de  la  douleur  en  pressant  sur  le 
siège  même  de  cette  fracture,  c’est-à-dire  sur  un  point  plus  ou  moins 
éloigné  de  l’interligne  articulaire  ;  dans  l’entorse,  la  pression  sur  les  os 
n’est  pas  douloureuse,  à  moins  qu’on  ne  l’exerce  à  l’endroit  de  l’insertion 
ligamenteuse  ;  et  pour  réveiller  la  douleur  avec  toute  l’intensité  qui  lui 
est  propre,  il  faut  comprimer  au  niveau  même  des  ligaments  rompus. 

2“  Dans  les  cas  de  fracture,  il  est  encore.  Jusqu’à  un  certain  point, 
possible  d’imprimer  des  mouvements  à  l’articulation,  sans  déterminer  de 
trop  vives  douleurs,  tandis  que  dans  l’entorse,  passé  les  premiers  mo¬ 
ments,  le  moindre  mouvement  communiqué  arrache  des  cris  au  malade  ; 

5°  Enfin,  dans  les  cas  de  fracture  avec  plus  ou  moins  de  déplacement 
des  fragments,  en  supposant  même  que  la  mobilité  anormale  et  la  crépi¬ 
tation  fassent  défaut,  la  saillie  anormale  des  fragments  et  la  difformité 
qui  en  résulte  mettent  le  chirurgien  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Si  cette  première  partie  du  diagnostic  est  souvent  fort  délicate,  les  dif¬ 
ficultés  sont  bien  plus  grandes  encore,  quand  on  veut  déterminer  au  juste 
le  nombre  et  la  nature  des  lésions  que  présente  une  articulation  affectée 
d’entorse. 

Les  ligaments  sont-ils  déchirés,  et  dans  quelle  étendue  ?  y  a-t-il  arra¬ 
chement  ou  écrasement  de  parties  osseuses,  déplacement  de  tendons, 
rupture  ou  déplacement  des  cartilages,  rupture  des  muscles,  épanchement 
de  sang  dans  la  synoviale,  et,  en  cas  de  complications,  est-ce  de  la  sérosité 
ou  du  pus  que  contient  la  cavité  articulaire?  les  parties  molles  péri- 
articulaires  et  la  synoviale  ont-elles  éprouvé  quelque  dégénérescence  fon¬ 
gueuse  ou  lardacée?  les  os  eux-mêmes  et  les  cartilages  n’ont-ils  pas  subi  de 
graves  atteintes  ?  Voilà  autant  de  questions  qui,  à  l’aide  d’une  investi¬ 
gation  attentive,  peuvent  être  résolues,  mais  qui,  très-souvent  aussi, 
pour  ne  pas  dire  le  plus  souvent,  ne  seront  jugées  qu’approximativement. 
Dans  tous  les  cas  difficiles  où  le  doute  est  permis,  mieux  vaut  attendre, 
en  prenant,  au  point  de  vue  du  traitement,  toute  espèce  de  précautions, 
que  de  chercher  à  acquérir  un  diagnostic  plus  précis,  au  prix  d’explo¬ 
rations  fatigantes  et  souvent  dangereuses  pour  le  malade.  En  conséquence, 
ce  n’est  que  dans  des  circonstances  fort  rares  et  tout  à  fait  spéciales 
qu’il  est  peut-être  permis  de  chercher  à  établir  un  diagnostic  très-précis, 
auquel  cas  l’éthérisation,  en  rendant  le  malade  insensible  à  la  douleur, 
permettrait  de  se  livrer  à  des  investigations  plus  complètes. 

Enfin,  pour  terminer  avec  le  diagnostic,  il  est  un  fait  que  le  chirurgien 
ne  devra  pas  perdre  de  vue  :  c’est  que  souvent  plusieurs  articulations  voi¬ 
sines  ont  éprouvé  les  effets  de  la  distorsion,  et  que,  conséquemment,  il 
ne  devra  concentrer  ses  explorations  sur  l’articulation  la  plus  gravement 
atteinte,  qu’après  avoir  interrogé  toutes  celles  qui  peuvent  être  intéressées 
en  même  temps. 

Pronostic.  —  De  tout  ce  que  nous  avons  dit  précédemment,  il  résulte 
que  le  pronostic  de  l’entorse  devra  varier  suivant  une  foule  de  circon¬ 
stances,  qui  sont  le  degré  du  mal,  la  présence  ou  l’absence  de  compli¬ 
cations,  soit  primitivesj  soit  consécutives,  l’âge,  la  constitution  et  l’état 
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de  santé  antérieure  du  malade.  Il  n’y  a  pas  jusqu’au  mode  de  traitement 
employé  et  l’indocilité  du  malade,  qui  ne  contribuent,  pour  leur  part,  à 
faire  varier  le  pronostic. 

Toutes  choses  étant  égales,  une  entorse  qui  ne  s’accompagne  pas  de 
grands  désordres  est  en  général  un  accident  léger  et  qui  guérit  au 
bout  de  quelques  jours  de  repos.  Une  entorse  plus  grave,  mais  exempte 
de  lésions  des  os  et  de  complications  inflammatoires  vives,  guérit  encore 
assez  bien  à  l’aide  d'un  traitement  approprié  :  seulement  le  résultat  est 
déjà  plus  incertain,  la  durée  de  la  maladie  plus  longue,  et,  si  Ton  n’y 
prend  pas  garde,  il  peut  rester.plus  tard,  soit  une  roideur  articulaire  qui 
gène  les  mouvements,  soit  un  affaiblissement  des  ligaments  ;  auquel  cas, 
les  rechutes  sont  à  craindre. 

Enfin  lorsque  des  saillies  osseuses  ont  été  arrachées,  des  muscles  rom  - 
pus  et  des  tendons  luxés,  le  pronostic  est  généralement  plus  grave  que 
dans  les  cas  précédents  et  varie  nécessairement  suivant  que  l’inflamma¬ 
tion  subséquente  est  plus  ou  moins  violente,  car  un  certain  degré  d’ar¬ 
thrite  est  en  quelque  sorte  inévitable  ici.  C’est  ainsi  que  la  roideur  peut 
aller  jusqu’à  l’ankylose,  et  l’inflammation  de  l’articulation  aboutir  à  la 
suppuration  et  à  l'altération  des  os,  qui  deviennent  alors  fongueux,  s’in¬ 
filtrent  de  pus  et  perdent  leurs  cartilages  :  heureux  encore  si  dans  ces 
cas  extrêmes,  qui  sont  relativement  rares  chez  les  individus  bien  consti¬ 
tués,  le  nialade  ne  se  trouve  pas  forcé  de  faire  le  sacrifice  de  son  membre! 

Les  entorses  des  membres  inférieurs  sont  plus  sérieuses  que  celles  des 
membres  supérieurs  ;  ce  qui  tient  à  ce  que  les  malades  font  souvent  des 
tentatives  inconsidérées  ou  intempestives  pour  marcher,  et  aggravent 
souvent  ainsi  leur  état.  Ajoutons  enfin  que  plus  l’articulation  est  serrée, 
et  plus  l’entorse  est  sérieuse. 

Dans  tous  les  cas,  il  ne  faut  se  prononcer^  qu’avec  la  plus  grande  ré¬ 
serve.  Que  de  fois  en  effet  les  entorses  en  apparence  les  plus  simples 
au  début  n’ont-elles  pas  conduit  plus  tard  le  chirurgien  à  pratiquer 
l’amputation!  Qu’il  suffise  de  rappeler  que,  d’après  une  communication 
faite  par  Baudens  à  l’Académie  des  sciences,  sur  78  amputations  de  la 
jambe  ou  du  pied,  60  avaient  une  entorse  pour  origine.  En  admettant 
même  que  ce  chiffre  élevé  soit  entaché  de  quelque  exagération,  le  fait 
n’en  reste  pas  moins  significatif. 

Traitement.  —  Comme  le  dit  très-bien  A.  Bonnet,  on  peut  être  appelé 
à  soigner  une  entorse  dans  trois  périodes  bien  différentes  : 

1”  Lorsque  la  lésion  est  récente  et  que  l’inflammation  n’est  pas  encore 
entièrement  développée; 

2“  Quelques  jours  après  l’accident,  lorsque  les  phénomènes  inflamma¬ 
toires  existent  dans  toute  leur  intensité  ; 

5“  Enfin,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  lorsque  la  maladie 
est  passée  à  l’état  chronique. 

Cette  distinction  est  d’autant  plus  importante  à  faire,  que  les  méthodes 
à  employer  diffèrent  dans  chacune  de  ces  trois  périodes,  et  que  c’est  faute 
d’avoir  été  appliqués  en  temps  convenable  que  les  moyens  thérapeu- 
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tiques  les  plus  divers  et  les  plus  opposés  ont  été  prônés  ou  repoussés  tour 
à  tour,  au  grand  détriment  des  malades. 

A.  Entorse  récente.  —  L’indieation  capitale  du  traitement  de  cette  pre¬ 
mière  période  est  de  prévenir  l’inflammation  et  de  combattre  le  gonfle¬ 
ment  et  l’ecchymose.  Des  moyens  proposés  pour  remplir  cette  indication, 
les  uns,  mécaniques,  sont  les  mouvements  artificiels,  le  massage  et  les 
divers  modes  d’immobilisation  de  l’articulation;  les  autres  consistent 
essentiellement  en  applications  locales.  Nous  allons  examiner  successive¬ 
ment  les  uns  et  les  autres. 

1“  Moyens  mécaniques.  — a.  Mouvements  artificiels.  —  Bien  que  cette 
pratique  remonte  à  la  plus  haute  antiquité,  il  faut  arriver  jusqu’à  b’abrice 
d’.Aquapendente  pour  voir  les  mouvements  de  va-et-vient  unis  aux  trac¬ 
tions,  recommandés  comme  moyen  de  traitement  de  l’entorse.  Plus  tard, 
Ravaton  restreint  l’application  des  mouvements  aux  seuls  cas  d’entorse 
récente,  tant  que  le  gonflement  ne  s’est  pas  développé. 

Ribcs  et  Bonnet  (de  Lyon)  régularisent  le  manuel  opératoire,  et  ce 
dernier  indique  les  règles  à  suivre  pour  chaque  articulation  en  particulier. 

Les  succès  obtenus  dans  quelques  cas,  par  l’emploi  de  cette  méthode, 
sont  incontestables,  et  personne  ne  met  en  doute  les  guérisons  obtenues 
de  la  sorte  par  Hey  et  Astley  Cooper  dans  des  cas  d’entorse  du  genou,  et 
par  Bonnet  dans  des  entorses  du  genou,  du  coude  et  de  l’épaule.  Pour 
expliquer  les  heureux  résultats  de  cette  pratique,  on  a  invoqué  la  possi¬ 
bilité  que  donneraient  ces  manœuvres  de  réduire  des  déplacements  des 
ménisqiies  inter-articulaires,  et  de  dégager  des  parties  fibreuses  interposées 
entre  deux  surfaces  osseuses.  Cette  explication  attend  encore  une  démon¬ 
stration  directe  ;  mais,  quoi  qu’il  en  soit,  le  moyen  étant  reconnu  bon 
doit  être  conservé  dans  la  pratique,  à  condition  toutefois  de  ne  pas  être 
employé  sans  certaines  précautions. 

Nous  croyons  en  effet  qu’il  serait  dangereux  d’imprimer  à  un  membre 
des  mouvements  artificiels  dans  les  cas  d’entorse  avec  fracture  des  os, 
et  toutes  les  fois  que  l’articulation  est  menacée  d’une  inflammation  vive. 
En  agissant  autrement,  on  s’exposerait  à  empirer  le  mal.  D’une  manière 
générale,  c’est  aux  entorses  exemptes  de  fractures  et  d’inflammation  vive 
qu’il  sera  prudent  de  borner  cette  pratique  ;  cela  est  tellement  vrai,  que 
Bonnet  lui-même,  si  hautement  partisan  de  cette  méthode,  avoue  n’avoir 
jamais  obtenu  de  succès  manifeste,  lorsqu’il  l’a  appliquée  aux  entorses  du^^ 
pied  et  de  la  main,  qui,  comme  on  le  sait,  sont  fréquemment  compli¬ 
quées  de  fractures,  ou  au  moins  de  graves  désordres. 

b.  Massage.  —  Le  massage,  avec  ou  sans  mouvements  communiqués, 
appliqué  au  traitement  de  l’entorse,  e.st  d’une  pratique  bien  autrement 
générale;  abandonné  d’abord  presque  uniquement  aux  empiriques,  il  a 
fini  par  conquérir  de  nos  jours  les  suffrages  de  plusieurs  praticiens  dis¬ 
tingués. 

C’est  ainsi  que  Bonnet  (de  Lyon),  bien  que  n’ayant  obtenu  de  succès 
durables  par  cette  méthode  que  dans  l’entorse  récente,  accepte,  en 
émettant  toutefois  quelques  doutes,  les  résultats  obtenus  par  d’autres, 
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et  que  Ribes  conseille  de  combiner  les  pressions  aux  mouvements  arti- 
liciels.  Mais  ceux  qui  ont  réellement  prôné  ce  moyen  de  traitement  de 
l’entorse,  laissé  si  longtemps  entre  les  mains  des  rebouteurs,  des  Dames 
blanches,  des  souffleurs  d’entorses  et  des  magnétiseurs,  sont  :  Brulet  (de 
Dijon),  Magne,  Lebâtard,  Girard,  vétérinaire  militaire,  Louis-Ernest  Razin, 
qui  nous  a  fait  connaître  le  procédé  de  son  maître,  Quesnoy,  Méry  (de 
Metz),  Baudens,  Félix  Rizet  et  Hernoult  (de  Saint-Malo). 

Parmi  les  partisans  du  massage  employé  au  début  de  l’entorse,  les  uns 
l’appliquent  à  tous  les  cas  indistinctement;  d’autres,  plus  prudents,  le 
réservent  pour  les  entorses  exemptes  de  complications  inflammatoires 
vives  et  de  solutions  de  continuité  des  os.  En  faisant  autrement,  non-seu¬ 
lement  on  échoue  à  peu  près  constamment,  mais,  ce  qui  est  pis  encore, 
on  s’expose  à  faire  naître  de  graves  accidents  pouvant  compromettre  à 
tout  jamais  l’articulation  malade. 

Restreint  dans  de  justes  limites,  le  massage  est  un  prompt  et  excellent 
moyen  de  traitement  ;  seulement,  même  dans  les  cas  les  plus  simples  en 
apparence,  il  ne  faut  pas  croire  qu’on  réussira  toujours,  et  l’on  devra 
s’attendre  à  des  revers,  dont  il  ne  sera  pas  toujours  facile  de  donner  l’ex¬ 
plication. 

Sans  entrer  dans  la  description  détaillée  du  manuel  opératoire  du  mas¬ 
sage,  ce  qui  nous  entraînerait  trop  loin,  vu  que  la  manière  de  procéder 
varie  suivant  les  articulations,  nous  allons  en  poser  ici  les  règles  géné¬ 
rales. 

Le  membre  affecté  d’entorse  sera  placé  dans  une  position  commode 
pour  l’opérateur  et  pour  le  malade,  afin  d’éviter  à  ce  dernier  les  mouve¬ 
ments  brusques  que  pourrait  déterminer  la  douleur  de  l’opération.  On 
pourra  au  besoin  faire  tenir  le  malade  par  un  aide.  Quant  à  la  position 
à  donner  à  l’articulation  elle-même,  flexion  ou  extension,  elle  varie  sui¬ 
vant  les  cas  et  ne  peut  être  indiquée  ici. 

Après  avoir  placé  le  membre,  le  chirurgien  embrasse  l’articulation  avec 
les  deux  mains,  et  fait  des  frictions,  principalement  sur  les  points  dou¬ 
loureux  qui  sont  le  siège  de  gonflement  et  d’ecchymose,  en  se  servant 
pour  cela,  soit  des  pouces,  soit  de  la  paume  de  la  main. 

Dans  le  but  d’émousser  la  sensibilité  de  la  partie,  et  pour  ne  pas  exciter 
de  trop  vives  douleurs,  on  commencera  par  des  frictions  très-légères,  que 
,  l’on  rendra  de  plus  en  plus  fortes  ;  ce  n’est  que  quand  le  malade  sera  par¬ 
venu  à  bien  supporter  les  douleurs  dites  de  friction,  que  l’on  passera  au 
massage  proprement  dit. 

Pour  cela,  on  cherchera  à  pétrir  en  quelque  sorte  les  parties  molles 
tuméfiées,  à  l’aide  de  frictions  fortes,  dirigées  de  bas  en  haut,  ou  mieux, 
de  l’extrémité  du  membre  vers  sa  racine  et  le  long  des  gouttières  et  dé¬ 
pressions  que  présente  le  pourtour  des  articulations,  évitant  ainsi  d’ap¬ 
puyer  avec  force  sur  les  saillies  osseuses.  Une  bonne  précaution  consiste 
à  endnire  d’un  corps  gras  la  partie  que  l’on  se  propose  de  soumettre  au 
massage. 

Quelles  que  soient  l’habileté  et  la  douceur  qu’on  y  apporte,  le  massage 
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d’une  articulation  affectée  d’entorse  est  en  général  une  opération  dou¬ 
loureuse,  surtout  au  début;  mai^  ordinairement  les  douleurs  vives  que 
produit  le  massage  cessent  de  se  faire  sentir  au  bout  d’un  temps  qui  varie 
de  cinq  minutes  à  une  demi-heure,  et  rarement  plus.  Ce  fait  ne  devra  pas 
être  perdu  de  vue,  sans  quoi  on  pourrait,  au  grand  détriment  du  malade, 
se  laisser  arrêter  par  les  douleurs  des  premiers  instants.  Une  fois  l’ar¬ 
ticulation  assouplie,  la  douleur  apaisée  et  le  gonflement  diminué,  on 
peut  songer  à  imprimer  à  l’article  les  mouvements  artificiels  jugés  néces¬ 
saires,  et  qui  varient  pour  chaque  articulation  en  particulier.  Quand  les 
mouvements  communiqués  ne  causent  plus  de  douleurs,  on  termine  la 
séance  en  faisant  de  nouveau  quelques  frictions,  dont  on  diminue  gra¬ 
duellement  la  force.  Un  point  important  est  la  détermination  du  temps 
nécessaire  à  l’exécution  de  toutes  ces  manœuvres. 

Pour  les  magnétiseurs,  d’après  lesquels  toute  l’action  du  massage  se 
résume  à  la  soustraction  du  fluide  électrique,  quelques  passes  d’une 
durée  extrêmement  courte  suffisent  à  la  rigueur.  Girard  veut  que  l’opé¬ 
ration  soit  prolongée  jusqu’à  ce  que  les  mouvements  communiqués  à  l’ar¬ 
ticulation  ne  soient  plus  douloureux.  Pour  Quesnoy,  la  durée  doit  varier 
d’une  heure  à  une  heure  et  demie;  pour  Servier,  de  une  à  trois  heures. 
Par  contre  F.  Rizet,  ayant  observé  que  la  douleur  cède  à  un  massage  bien 
conduit  au  bout  d’une  demi-heure,  ne  pousse  pas  l’opération  au  delà  de 
cette  limite.  Ces  différences  d’appréciation  pour  un  simple  fait  de  pra¬ 
tique  prouvent  une  chose  :  c’est  que  la  douleur  qui  caractérise  l’entorse 
ne  se  dissipe  pas  dans  tous  les  cas  avec  la  même  rapidité.  Aussi  croyons- 
nous  que  la  meilleure  règle  à  suivre  est  celle  qui  fait  cesser  le  massagll 
au  moment  de  la  disparition  de  la  douleur  provoquée  par  la  pression 
et  les  mouvements  articulaires,  et  de  la  diminution ^du  gonflement. 

Hors  le  cas  d’entorse  très-légère,  il  est  rare  qu’un  seul  massage  par 
jour  suffise.  Les  empiriques,  et  avec  eux  Quesnoy  et  Félix  Rizet,  font 
par  jour  de  une  à  trois  séances.  Servier  pense  qu’une  seule  séance  par  jour 
suffit  en  général,  ce  qui  ne  prouve  qu’en  faveur  du  peu  de  gravité  des 
cas  qu’il  a  eu  à  traiter. 

Le  nombre  total  des  séances  de  massage  nécessaires  pour  obtenir  la 
cure  est  variable  :  si  dans  les  entorses  les  plus  légères  une  seule  séance 
peut  à  la  rigueur  suffire,  les  plus  graves  exigent  de  douze  à  quinze 
séances.  D’une  manière  générale,  le  nombre  de  séances  nécessaires  varie 
de  trois  à  dix. 

S’il  ne  paraît  pas  facile  au  premier  abord  d’expliquer  les  heureux  ré¬ 
sultats  du  massage  dans  le  traitement  des  entorses  récentes,  toujours 
est-il  que  ce  moyen  thérapeutique  contribue  puissamment  à  dissiper  la 
douleur  et  le  gonflement,  les  deux  accidents  les  plus  saillants  de  l’entorse, 
et  par  là  diminue  bien  certainement  la  durée  de  la  maladie.  Ainsi  ^ 
tandis  que  la' durée  moyenne  du  traitement  a  été  de  d5  jours,  quand  on 
a  eu  recours  à  l’eau  froide,  à  la  glace  ou  aux  mélanges  réfrigérants  (Gau- 
dens),  de  10  jours,  lorsqu’on  s’est  servi  du  bandage  inamovible  de  Burg- 
graeve,  elle  n’est  plus,  quand  on  emploie  le  massage,  que  de  4  jours  1/2, 
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pour  (juesnoy;  de  7  jours,  pour  Servier  (dans  des  cas  d’entorses  très- 
graves);  de  5  jours  d/2,  pour  Lebâtard,  et  enfin  de  5  jours,  pour  Rizet. 
Cela  fait  une  durée  moyenne  de  4  à  5  jours.  Bien  que  variables,  ces  ré¬ 
sultats  n’en  sont  pas  moins  significatifs,  et  nous  font  voir  tout  le  parti 
qu’on  peut  tirer  du  massage,  dans  le  traitement  de  l’entorse. 

Sans  doute  le  massage  ne  répond  pas  à  toutes  les  indications  (et  par 
exemple  il  ne  peut  rien  contre  les  déchirures  des  ligaments),  mais, 
dans  nombre  de  cas,  en  combattant  la  douleur  et  le  gonflement,  il  modère 
le  travail  phlegmasique,  et  rend  ainsi  la  guérison  définitive  plus  prompte 
et  plus  facile.  Ce  serait  d’autre  part  se  tromper  étrangement  et  s’ex¬ 
poser  à  bien  des  mécomptes,  que  de  croire  que  le  massage  peut  constituer 
à  lui  seul  tout  le  traitement,  et,  en  conséquence,  de  permettre  aux  ma¬ 
lades  de  se  livrer  .à  la  marche,  après  une  ou  deux  séances  dé  massage; 
c’est  ce  que  font  les  rebouteurs  et  même  certains  praticiens,  pour  le 
moins  malavisés,  qui  ne  paraissent  pas  se  rappeler  que  le  repos  de  l’ar¬ 
ticulation  est  indispensable,  si  on  veut  obtenir  la  cicatrisation  des  liga¬ 
ments,  la  résorption  des  épanchements,  c’est-à-dire  le  retour  de  l’articu¬ 
lation  à  son  état  normal. 

Ce  que  nous  disons  est  tellement  vrai,  que  nous  trouvons  dans  Bonnet, 
qui  pourtant,  est  un  partisan  déclaré  de  ce  mode  de  traitement,  le  pas¬ 
sage  suivant  :  «  Si  les  faits  d’entorse  récente,  traitée  par  le  massage,  dé¬ 
montrent  que  les  malades  ont  recouvré  immédiatement  la  faculté  de  mar¬ 
cher,  il  n’est  rien  dit  du  résultat  définitif,  et  j’ai  lieu  de  craindre  qu’ après 
une  amélioration  due  à  la  diminution  de  la  sensibilité  qu’émousse  le 
massage  les  douleurs  et  l’inflammation  ne  se  soient  rapidement  repro¬ 
duites.  C’est  là  du  moins  ce  que  j’ai  observé  lorsque  j’ai  fait  usage  de 
cette  méthode.  » 

Sans  vouloir  aller  aussi  loin  que  Bonnet,  surtout  après  les  succès  plus 
récents  publiés  par  Quesnoy,  Servier,  Lebâtard,  F.  Rizet,  etc.,  et  tout  en 
admettant  que  le  massage  puisse  suffire  à  la  guérison  des  entorses  très- 
légères  dans  lesquelles  il  n’y  a  qu’une  simple  distension  des  ligaments, 
nous  pensons  que  dans  la  plupart  des  cas  d'entorse  récente  les  autres 
moyens  thérapeutiques,  et  en  particulier  l’immobilité,  devront  être  mis 
en  usage. 

c.  Immobilisation  de  V articulation.  —  D’une  durée  variable  et  propor¬ 
tionnée  à  la  gravité  des  cas,  le  repos  des  articulations  devient  indispen¬ 
sable  (que  l’on  fasse  usage  ou  non  du  massage  et  des  applications 
topiques),  toutes  les  fois  que  dans  une  entorse  récente  il  s’est  fait  des  dé¬ 
chirures  intéressant  les  ligaments  et  les  capsules  articulaires.  A  plus  forte 
raison  devra-t-on  y  avoir  recours  toutes  les  fois  que  l’articulation  est 
menacée  d’une  inflammation  vive. 

Pour  mettre  une  articulation  au  repos,  le’séjour  au  lit  ne  suffit  pas  et  il 
faut  y  joindre  divers  moyens  d’immobilisation. 

Les  moyens  d’immobilisation  des  articulations  proposés  contre  l’en¬ 
torse  sont  :  l’étoupade  de  Moscati,  préparée  avec  des  étoupes  imbibées 
de  blancs  d’œufs;  l’étoupe  imbibée  d’un  mélange  d’alun,  de  blancs  d’œufs 
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et  d’eau-de-vie  camphrée,  de  Larrey;  les  divers  bandages  inamovibles,  ami¬ 
donnés  (Seutin,  S.  Laugier),  dextrinés  (Velpeau),  gommés  (Baudens),  plâ¬ 
trés  ou  stuqués  et  le  bandage  ouaté  de  Burggraeve  ;  enlin,  les  gouttières  en 
fil  de  fer  de  Mayor  et  Bonnet  (de  Lyon) .  On  fera  choix,  suivant  les  cas,  de  tel 
ou  tel  autre  de  ces  appareils.  C’est  ainsi  que,  lorsqu’on  se  propose  de 
soumettre  l’articulation  à  des  applications  locales  souvent  répétées  ou  à 
l’irrigation  continue,  il  faut  donner  la  préférence  aux  gouttières.  On  doit 
agir  de  même  lorsqu’il  y  a  lieu  de  craindre  un  gonflement  considérable 
de  l’article,  auquel  cas  les  divers  bandages  inamovibles  pourraient  avoir 
des  inconvénients  graves,  par  la  constriction  très-forte  qu’ils  exercent 
sur  les  parties  tuméfiées  outre  mesure.  Hors  ces  cas,  on  devra  adopter 
les  appareils  inamovibles,  et  en  particulier  l’appareil  de  Burggraeve  qui 
diffère  du  bandage  roulé  ordinaire  par  l’emploi  d’un  certain  nombre  de 
couches  de  ouate  superposées,  dont  on  entoure  le  membre.  L’avantage 
que  nous  trouvons  à  cet  appareil,  c’est  de  rendre  la  compression  jiliis 
douce,  plus  régulière  et  plus  uniforme,  chose  difficile  à  obtenir,  comme 
chacun  sait,  avec  le  bandage  roulé  ordinaire  ;  de  plus,  si  le  membre  vient 
à  se  tuméfier,  on  n’a  pas  autant  à  craindre  les  conséquences  de  la  com¬ 
pression,  grâce  à  la  mollesse  et  à  l’élasticité  de  la  couche  de  ouate  dont 
se  compose  l’appareil.  Pour  tirer  du  reste  tout  le  parti  possible  du  ban¬ 
dage  de  Burggraeve,  il  faut  avoir  soin  de  serrer  assez  fortement  les  tours 
de  bande  et  au  besoin  de  dextriner  les  derniers  tours  pour  éviter  que 
l’appareil  ne  se  relâche. 

L’élasticité  de  l’appareil  de  Burggraeve,  dont  nous  venons  de  voir  les 
avantages,  devient  une  contre-indication  de  l’emploi  de  ce  bandage, 
toutes  les  fois  que  l’entorse  se  trouve  compliquée  de  fracture  avec  dépla¬ 
cement  ou  de  semi-luxation,  auquel  cas  il  faut  recourir  aux  appareils 
dextrinés,  amidonnés  ou  plâtrés  simples.  A  ce  sujet,  nous  ne  pouvons 
nous  empêcher  de  rappeler  le  cas  d’une  fracture  de  jambe  simple,  sans 
déplacement  des  fragments,  qui  fut  traitée,  en  1857,  par  Burggraeve  lui- 
même,  dans  le  service  de  Nélaton,  où  nous  étions  alors  interne.  Quinze 
on  vingt  jours  après  l’application  du  premier  appareil,  nous  ne  fûmes 
pas  peu  surpris  de  trouver  une  déviation  angulaire  des  fragments,  des 
plus  prononcées,  laquelle  eut  .pour  effet  de  retarder  de  plusieurs  mois  la 
consolidation  de  la  fracture.  C’est  avec  des  appareils  plâtrés  remontant 
jusqu’à  mi-cuisse  et  immobilisant  le  genou  que  nous  sommes  parvenu, 
beaucoup  plus  tard,  à  obtenir  la  consolidation  de  la  fracture  chez  ce 
malade  qui,  à  sa  sortie  de  l’hôpital,  était  dans  l’impossibilité  de  se  servir 
de  son  membre. 

L’immobilité  de  l’articulation,  quel  que  soit  le  procédé  employé,  ne 
devra  pas  être  prolongée  outre  mesure,  et  il  faudra  imprimer  à  l’articu  - 
lation  des  mouvements  légers  d’abord,  plus  forts  ensuite,  sitôt  que  l’in¬ 
flammation  commencera  à  se  calmer;  sans  cette  précaution,  on  pourra 
avoir  à  combattre  plus  tard  une  roideur  articulaire  des  plus  fâcheuses. 

2°  Applications  locales.  —  a.  Émollients.  —  Bonnet  (de  Lyon),  en  se 
fondant  sur  l’expérience,  repousse,  dans  les  cas  d’entorse  exempte  d’in- 
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flammation  vive,  les  cataplasmes,  les  bains  et  les  topiques  tièdes,  ainsi 
que  les  sangsues  et  autres  saignées  locales  ;  tel  est  aussi  l’avis  de  Bau- 
dens  et  de  plusieurs  autres  praticiens. 

b.  Répercussifs .  —  Bonnet  s’oppose  aux  pansements  à  l’eau  blanche  et 
à  l’eau-de-vie  camphrée,  qui  sont  laissés  plusieurs  heures  en  place  ;  ce 
sont,  d’après  lui,  des  moyens  qui  échauffent  la  partie  et  vont  à  l’encontre 
du  but  que  l’on  se  propose.  En  effet,  outre  l’action  excitante  de  ces 
liquides,  cette  pratique  rappelle  celle  du  drap  mouillé  et  autres  procédés 
analogues  que  l’hydrothérapie  met  en  œuvre  toutes  les  fois  qu’on  veut 
développer  de  la  réaction  sur  la  surface  du  corps,  au  point  d’y  déterminer 
une  sudation  abondante  et  même  une  éruption  papuleuse. 

L’eau  froide,  employée  de  différentes  manières,  constitue  le  meilleur 
répercussif  qu’on  puisse  appliquer  au  traitement  de  l’entorse  ;  aussi  est- 
elle  d’un  usage  presque  universel.  Déjà,  du  temps  de  Bavaton,  elle  était  le 
remède  favori  des  danseurs  ;  Jean-Louis  Petit  et  Boyer  en  ont  particuliè¬ 
rement  recommandé  l’emploi,  et  de  nos  jours  plusieurs  praticiens,  et  en 
particulier  Poulain  et  Baudens,  ont  insisté  sur  les  heureux  résultats  que 
procure  ce  traitement. 

Un  premier  mode  d’application,  usité  surtout  pour  l’entorse  du  pied, 
est  le  bain  local.  Ce  bain  local  peut  être  administré  dans  la  position  ver¬ 
ticale,  ou  bien  l’individu  étant  couché  et  le  membre  placé  hors  du  lit, 
dans  une  position  légèrement  déclive.  La  température  de  l’eau  devra  être 
assez  basse,  et  au  besoin  on  peut  ajouter  quelques  morceaux  de  glace. 

La  durée  de  l’immersion  et  le  nombre  total  des  bains  varieront  néces¬ 
sairement  avec  l’intensité  du  mal  et  aussi  avec  la  manière  d’administrer 
le  bain.  Le  procédé  habituel  consiste  à  immerger  la  partie  pendant  deux 
et  trois  heures  et,  si  le  besoin  en  est,  à  recommencer  le  jour  même  ou  le 
lendemain.  Baudens  tient  le  membre  dans  le  bain,  pendant  un  temps  qui 
varie  de  cinq  à  quinze  jours,  suivant  la  gravité  de  l’entorse.  Il  prolonge 
en  un  mot  le  bain  tant  que  le  malade  en  éprouve  du  soulagement. 
Bonnet,  par  contre,  se  contente  défaire  prendre  matin  et  soir  un  bain  de 
deux  heures  et  dans  l’intervalle  place  le  membre  recouvert  de  compresses 
réfrigérantes  dans  une  gouttière.  11  dit  que  par  ce  procédé  au  bout  de 
quatre  ou  cinq  jours  la  chaleur  a  complètement  disparu. 

Pour  Poulain,  le  premier  effet  des  bains  serait  une  augmentation  de  la 
douleur  pendant  la  première  heure  de  l’immersion.  Par  contre  Bonnet 
et  Baudens  disent  n’avoir  jamais  observé  cette  augmentation,  et  au  con¬ 
traire  avoir  le  plus  souvent  obtenu  un  soulagement  immédiat. 

Contrairement  à  Larrey,  Bonnet  pense  avec  Baudens  et  Poulain  que 
l’immersion  dans  l’eau  froide,  très-utile  au  moment  de  l’accident,  l’est 
encore,  quoique  à  un  degré  moindre,  les  jours  suivants. 

Les  cataplas7nes  fi-oids,  préparés  avec  la  pulpe  de  plantes  fraîches, 
telles  que  le  persil,  les  racines  de  carottes,  et  surtout  de  pommes  de  terre 
râpées,  ont  été  vantées  par  Bonnet  pour  remplacer  les  applications  d’eau 
froide,  lorsqu’il  s’agit  d’une  articulation  rapprochée  du  tronc,  telle  que 
l’articulation  de  l’épaule,  du  genou  ou  de  la  hanche,  auquel  cas  l’emploi 
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de  l’eau  serait  difficile  et  même  dangereux,  en  exposant  le  malade  à  un 
refroidissement  général.  Au  début,  on  devra  renouveler  ces  applications 
avant  qu’elles  aient  eu  le  temps  de  s’échauffer,  et  à  mesure  qu’on  s’éloigne 
du  moment  de  l’accident,  on  les  répète  de  moins  en  moins  souvent. 
D’ailleurs,  l’application  du  topique  peut  être  prolongée  pendant  plusieurs 
jours  de  suite  sans  grand  inconvénient,  et  c’est  même  là  un  des  avantages 
que  présente  ce  mode  de  traitement  sur  les  bains  froids  locaux.  On  devra 
encore  donner  la  préférence  aux  applications  froides,  si  on  a  à  traiter  un 
malade  de  constitution  faible,  chez  lequel  existent  des  complications 
du  côté  de  la  poitrine,  ou  bien  encore  une  femme  au  moment  de  ses 
règles.  D’une  manière  générale,  les  cataplasmes  froids  conviennent  sur¬ 
tout  dans  les  entorses  légères,  ou  après  qu’on  a  fait  usage  de  bains  froids. 

Les  compresses  imbibées  de  liquides  réfrigérants  sont  encore  un  bon 
moyen  de  traitement.  Les  liquides  les  plus  usités  sont  l’eau  pure,  l’eau 
vinaigrée  ou  salée,  l’eau-de-vie  camphrée,  l’eau  blanche,  le  mélange 
d’eau-de-vie  camphrée  et  d’éther,  dit  lotion  évaporante  d’A.  Cooper. 
Pour  que  les  compresses  produisent  l’effet  qu’on  en  attend,  il  faut  les 
changer  presque  tous  les  quarts  d’heure,  ce  qui  constitue  une  difficulté 
réelle  et  un  inconvénient  surtout  pendant  la  nuit,  le  malade  se  trouvant 
ainsi  privé  du  sommeil  qui  pourrait  venir  calmer  si  heureusement  ses 
souffrances.  Du  reste,  toutes  les  contre-indications  que  nous  avons  signa¬ 
lées  pour  l'usage  des  bains  froids  subsistent  tout  entières  ici. 

Les  irrigations  d’eau  froide  ont  été  également  préconisées  dans  le 
traitement  de  l’entorse.  Elles  sont  continues  ou  intermittentes  et  peuvent 
être  prolongées  pendant  plusieurs  jours,  jusqu’à  ce  que  la  douleur  et  le 
gonflement  se  soient  dissipés.  Nous  pensons  que  l’emploi  des  irrigations 
convient  surtout  dans  les  cas  d’entorse  grave,  où  il  y  a  à  craindre  une 
inflammation  vive  de  l’articulation.  Bien  que  d’un  emploi  plus  commode 
que  les  compresses  mouillées,  et  même  que  les  bains  froids  prolongés  de 
Baudens,  les  irrigations  présentent  au  point  de  vue  thérapeutique  à  peu 
près  les  mêmes  avantages  et  les  mêmes  inconvénients  que  ces  deux  der¬ 
niers  moyens. 

B.  Entorse  après  le  développement  des  phénomènes  inflammatoires.  — 
Ici,  deux  cas  bien  différents  se  présentent  à  nous:  ou  bien  l’inflammation 
e.st  modérée  (et  c’est  ce  qui  a  lieu  le  plus  souvent),  ou  bien  il  s’agit  d’une 
véritable  arthrite  traumatique  intense. 

Dans  le  premier  cas,  les  moyens  à  employer  ne  différent  pas  sensible¬ 
ment  de  ceux  que  nous  avons  déjà  décrits,  sauf  que  le  massage  et  la  réfri¬ 
gération  ont  ici  une  action  plus  incertaine.  Par  contre,  les  applications 
tièdes,  le  vinaigre  dans  lequel  on  a  fait  bouillir  des  plantes  aromatiques 
ou  astringentes,  les  corps  gras  et  les  savons  adoucissants  peuvent  offrir 
plus  d’avantages  que  précédemment.  Dans  tous  les  cas,  on  aura  très-peu 
à  attendre  des-  sangsues,  de  la  saignée  et  du  tartre  stibié,  qui  ont  été 
cependant  conseillés.  On  devra  insister,  par-dessus  tout,  sur  l’immobilité 
de  l’articulation. 

Quand  l’inflammation  de  l’articulation  est  violente,  le  traitement  à 
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suivre  est  celui  de  l’arthrite  traumatique  aiguë,  auquel  nous  renvoyons 

le  lecteur. 

C.  Entorse  chronique.  —  Nous  devons  mettre  de  côté,  bien  entendu, 
toutes  les  terminaisons  fâcheuses  et  éventuelles  de  l’entorse,  lesquelles 
constituent  autant  de  maladies  à  part,  telles  qu’abcès  articulaires,  tumeurs 
blanches ,  ankylosés  ;  nous  ne  nous  occuperons  que  d'accidents  plus 
communs,  qu’on  voit  habituellement  survenir  à  la  suite  des  entorses  qui 
ont  duré  un  certain  temps  et  qui  sont  ;  1°  l’empâtement  du  membre  ; 
2°  l’affaiblissement  de  l’articulation  avec  ou  sans  douleurs  et  inflamma¬ 
tion;  3"  enfin  la  roideur  articulaire. 

La  conduite  à  tenir  dans  ces  divers  cas  varie  suivant  qu’il  y  a  ou  non  dans 
l’articulation  des  restes  d’inflammation.  On  s’assurera  decela  en  recherchant 
avec  soin  s’il  y  a  encore  des  points  douloureux  à  la  pression,  ce  qui  serait 
une  preuve  évidente  de  la  persistance  de  la  plilegmasie.  Si  l’inflammation 
persiste,  on  aura  recours  à  la  compression,  au  massage,  aux  douches 
froides  ou  tièdes,  mais  on  se  gardera  bien  d’imprimer  à  l’articulation  des 
mouvements  intempestifs.  Au  contraire,  si,  l’arthrite  ayant  disparu,  les 
mouvements  de  l’articulation  restent  gênés  et  douloureux,  et  s’il  y  a 
roideur  articulaire,  on  imprimera  à  celle-ci  des  mouvement  méthodi¬ 
ques  qui  seuls  pourront  en  rétablir  les  fonctions  compromises ,  et  dont 
l’utilité  avait  déjà  été  reconnue  par  J.  Hunter  dans  les  termes  suivants  : 
«  Dans  beaucoup  de  cas,  dit  ce  grand  chirurgien,  les  entorses  restent  dou- 
«  loureuses  après  que  les  symptômes  primitifs  se  sont  dissipés.  On  fait 
«  souvent  disparaître  cette  douleur  en  donnant  du  mouvement  à  l’articu- 
«  lation  ;  il  semble  que  quelque  chose  se  replace  par  ce  mouvement.  » 

Dans  les  mêmes  circonstances,  le  massage  sera  mis  en  usage  comme 
un  auxiliaire  précieux  des  mouvements  communiqués.  Pour  activer  la 
disparition  du  gonflement  œdémateux  qui  existe  alors,  on  ne  négligera  pas 
non  plus  l’emploi  des  frictions  stimulantes,  faites  avec  les  baumes  de  Fio- 
raventi,  nerval,  opodeldoch,  l’usage  des  bains  locaux  alcalins,  auxquels 
on  peut  assimiler  la  décoction  de  cendre,  et  le  sang  de  bœuf;  enfin,  les 
infusions  et  les  cataplasmes  de  plantes  aromatiques.  Mais,  nous  le  répé¬ 
tons,  et  cela  à  dessein,  dans  le  mouvement  seul  réside  tout  le  traitement 
de  la  roideur  articulaire ,  les  autres  moyens  n’étant  que  des  adjuvants 
utiles  sans  doute,  mais  non  indispensables. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  thérapeutique  de  l’entorse,  ajoutons  que 
si,  par  suite  de  la  cicatrisation  incomplète  des  ligaments,  l’articulation 
reste  dans  un  état  de  faiblesse  qui  expose  à  des  rechutes,  on  devra  recom¬ 
mander  aux  malades  beaucoup  de  ménagements  jusqu’à  ce  que  la  guéri¬ 
son  soit  définitive.  On  pourrait  même,  si  cela  était  nécessaire,  entourer  le 
membre  d’un  appareil  protecteur,  lacé  ou  non,  fait  avec  du  cuir,  du  coutil 
ou  un  tissu  élastique,  en  subordonnant  son  choix  à  l’état  de  plus  ou  moins 
grande  faiblesse  du  membre. 

Contusion  «les  arliculations.  —  Il  ne  sera  question  ici  que  des 
contusions  sans  plaies ,  les  plaies  contuses  devant  faire  l’objet  d’une  étude 
spéciale,  lorsque  nous  parlerons  des  blessures  des  articulations. 
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Ces  contusions  présentent  beaucoup  derapports  avec  l’entorse,  qui  vient 
de  nous  occuper  longuement  ;  cela  nous  permettra  d’en  retracer  très-briè¬ 
vement  l’histoire. 

Étiologie.  —  Les  causes  résident  dans  des  violences  extérieures  (pro¬ 
jectiles  divers,  coups,  chutes),  qui  agissent  tantôt,  et  le  plus  souvent,  di¬ 
rectement  sur  une  articulation,  et  d’autres  fois  à  distance  par  l’intermé¬ 
diaire  d’un  os  long.  De  là  la  distinction  établie  en  contusions  directes  et 
en  contusions  indirectes  des  articulations.  Les  premières  s’observent  de 
préférence  aux  articulations  ginglymoïdales ,  comme  celles  du  coude, 
du  poignet,  du  pied,  et  surtout  à  celle  du  genou,  qui,  par  sa  forme  et  sa 
position,  est  bien  plus  exposée  que  les  autres  aux  violences  venues  du 
dehors.  Les  contusions  indirectes  ont  surtout  pour  siège  les  articulations 
orbiculaires ;  parmi  ces  dernières,  l’articulation  de  la  hanche,  sujette  aux 
chocs  qui  résultent  de  chutes  sur  la  plante  des  pieds,  sur  les  genoux  et 
sur  le  grand  trochanter,  est  celle  qui  est  le  plus  souvent  en  cause. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  anatomiques  propres  aux  contu¬ 
sions  articulaires  ne  diffèrent  pas  beaucoup  de  celles  que  nous  avons 
déjà  signalées  dans  l’entorse  ;  toutefois,  elles  offrent  certaines  particula¬ 
rités  sur  lesquelles  nous  devons  insister. 

Les  épanchements  de  sang  sont  en  général  plus  abondants ,  et,  outre 
l’ecchymose  extérieure,  il  se  fait  souvent  à  l’intérieur  de  la  synoviale  une 
collection  sanguine  ou  séro-sanguinolente,  dont  l’articulation  du  genou 
offre  beaucoup  d’exemples. 

La  membrane  synoviale  peut  être  directement  atteinte  à  l’endroit  où 
elle  déborde  l’interligne  articulaire  et  se  réfléchit  sur  les  os  :  de  là  rup¬ 
ture  de  la  synoviale  sans  que  la  peau  soit  divisée,  puis  épanchement  de 
sang  dans  la  cavité  articulaire. 

Les  extrémités  osseuses  peuvent  être  à  leur  tour  fracturées  ou  même 
broyées,  surtout  dans  les  contusions  que  nous  avons  appelées  indirectes. 

A  la  suite  d’expériences  cadavériques.  Bonnet  admet  comme  possible 
un  genre  particulier  de  fractures  consistant  dans  la  pénétration  de  la  lame 
externe  compacte  dans  le  tissu  spongieux  de  l’os.  C’est  à  cette  lésion  des 
épiphyaes,  ne  se  traduisant  au  dehors  par  aucun  signe  physique,  que  ce 
chirurgien  attribuait  les  douleurs  persistantes  qui  s’observent  souvent  en 
pareil  cas. 

De  même  que  la  synoviale,  les  cartilages  d’encroûtement  peuvent  être 
contus  directement  à  l’endroit  où  ils  restent  à  découvert,  lors  de  certains 
mouvements  de  l’articulation.  C’est  ainsi  que  la  partie  antérieure  de  la 
poulie  fémorale  peut  se  trouver  atteinte  au  moment  de  la  flexion  du  genou  ; 
toutefois  c’est  là  un  fait  rare,  et  le  plus  souvent  les  cartilages  ne  sont 
intéressés  que  par  l’intermédiaire  des  os. 

Symptômes.  —  Outre  l’ecchymose  et  l’épanchement  articulaire,  une  in¬ 
flammation  plus  ou  moins  vive,  accompagnée  de  douleurs ,  se  lie  à  ces 
lésions  physiques  des  articulations.  Cette  inflammation,  en  général  mo¬ 
dérée,  peut  être  assez  intense  pour  être  suivie  de  suppuration  ;  c’est  ce 
qu’on  observe  en  particulier  dans  les  contusions  avec  écrasement  des  ex- 
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trémités  osseuses,  cas  graves  qui  sont  fréquemment  suivis  de  mort.  Brodie 
cite  dans  son  ouvrage  deux  faits  de  ce  genre,  concernant,  l’un,  l’articula¬ 
tion  de  l’épaule,  Tautre,  celle  de  la  hanche.  Nous  avons  recueilli  un  fait 
semblable  chez  un  aliéné  de  Bicétre  atteint  d’une  fracture  directe  de 
la  malléole  interne  avec  contusion  de  l’articulation  tibio-tarsienne  ;  le 
malade  mourut  avec  tous  les  signes  de  la  pyohémie,  et  à  l’autopsie  nous 
trouvâmes  l’articulation  remplie  de  pus.  Nous  nous  souvenons  pareillement 
d’un  vieillard  du  même  hôpital,  qui  s’était  fracturé  comminutivement  le 
col  du  fémur  dans  une  chute  sur  le  grand  trochanter  :  il  eut  tous  les  phé¬ 
nomènes  de  l’arthrite  aiguë,  suivis  de  ceux  de  l’infection  purulente,  et  à 
l’autopsie  nous  trouvâmes  également  l’articulation  remplie  de  pus. 

Ces  graves  accidents  consécutifs  aux  contusions  ne  sont  pas  communs; 
le  plus  souvent,  à  moins  que  le  malade  ne  soit  d’une  mauvaise  constitu¬ 
tion,  on  n’a  guère  à  redouter  qu’une  roideur  articulaire  pouvant  aller 
jusqu’à  l’ankylose. 

S’il  s’agit  au  contraire  d’un  individu  scrofuleux,  cachectique,  la  moin¬ 
dre  contusion  peut,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  l’entorse,  provoquer  le 
développement  d’une  tumeur  blanche. 

Diagnostic. —  En  général  le  diagnostic  de  la  contusion  des  articulations 
n’offre  rien  de  bien  difficile;  mais  il  n’en  est  pas  de  même  lorsqu’on  veut 
préciser  au  juste  les  lésions  que  les  os,  les  ligaments  ou  les  synoviales 
ont  pu  éprouver,  d’autant  plus  que  le  gonflement  et  la  douleur  rendent 
toute  exploration  aussi  difficile  pour  le  chirurgien  que  pénible  pour  le 
malade. 

Dans  certains  cas,  cependant,  il  sera  possible,  à  l’aide  du  toucher,  de 
reconnaître  les  fractures  existantes.  De  même,  il  y  aura  lieu  de  croire  à  la 
rupture  des  ligaments  et  de  la  synoviale,  toutes  les  fois  que  les  os  auront 
éprouvé  des  déplacements  incompatibles  avec  l’intégrité  des  moyens  d’u¬ 
nion,  ou  qu’une  grande  quantité  de  sang,  venue  des  tissus  avoisinants, 
se  sera  épanchée  dans  l’articulation  ;  l’existence  d’un  épanchement  sera 
manifeste,  si  peu  de  temps  après  l’accident  l’articulation  est  le  siège  d’une 
tumeur  fluctuante,  ou  si  par  le  toucher  on  obtient  la  crépitation  caractéris¬ 
tique  du  sang  coagulé. 

Il  est  bon  d’ajouter  toutefois  que  dans  certains  cas  le  diagnostic  pré¬ 
sente  quelque  difficulté,  et  que  le  sang  amassé  dans  une  bourse  muqueuse, 
ou  épanché  en  grande  abondance  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
a  pu  faire  croire  plusieurs  fois  à  l’existence  d’une  collection  sanguine 
dans  la  cavité  articulaire. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  naturellement  variable,  et,  comme  pour 
l’entorse,  il  dépend  de  l’état  général  de  l’individu  et  du  degré  de  gravité 
des  désordres  locaux. 

Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  les  contusions  indirectes  qui  s’accom¬ 
pagnent  de  fractures  et  de  broiement  des  os  sont  les  plus  graves  de 
toutes. 

Traitement.  —  Prévenir  et  combattre  l’inflammation,  faciliter  la  ré¬ 
sorption  du  liquide  épanché  dans  l’articulation  et  autour  d’elle  .:  tel  est  le 
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double  but  qu’on  doit  se  proposer  dans  le  traitement  des  contusions  arti¬ 
culaires. 

Pour  obtenir  le  premier  de  ces  deux  résultats,  le  meilleur  moyen  con¬ 
siste  à  placer  le  membre  dans  une  fle.xion  légère  et  à  l’immobiliser  dans 
cette  position,  soit  au  moyen  d’un  bandage  légèrement  compressif,  comme 
celui  de  Burggraeve,  soit  en  se  servant  d’appareils  spéciaux,  tels  que  les 
gouttières  en  fil  de  fer,  ou  les  doubles  plans  inclinés  qu’on  emploie  dans 
les  cas  de  contusion  du  genou.  Comme  ici  on  a  souvent  à  redouter  un 
gonflement  considérable  de  l’articulation,  il  faut,  dans  la  plupart  des  cas 
au  moins,  ne  pas  faire  usage  d’appareils  inamovibles  dextrinés,  plâtrés 
ou  gommés,  au  début  du  traitement. 

Pour  ce  qui  est  de  la  résorption  des  épanchements  articulaires,  le  mas¬ 
sage  ne  paraît  pas  offrir  les  mêmes  avantages  que  lorsqu’il  s’agit  d’en¬ 
torse.  Ainsi,  Bonnet  (de  Lyon),  qui,  dans  son  Traité  des  maladies  des 
articulations  (1845),  fait  l’éloge  du  massage  appliqué  au  traitement  des 
contusions  des  articulations  et  cite  deux  cas  de  guérison  obtenue  par  ce 
moyen,  n’en  fait  même  pas  mention  dans  sa  Thérapeutique  des  maladies 
articulaires,  publiée  huit  ans  plus  tard. 

De  même  que  le  massage,  les  applications  d’eau  froide  sont  ici  moins 
employées  que  dans  les  cas  d’entorse,  et  cela  pour  deux  raisons  princi¬ 
pales  :  la  première,  c’est  que  les  articulations  rapprochées  du  tronc, 
comme  l’épaule,  le  genou  et  la  hanche,  étant  les  plus  exposées  à  la  con¬ 
tusion,  dans  la  plupart  des  cas  où  on  emploierait  l’eau  froide  on  expo¬ 
serait  le  malade  aux  dangers  d’un  refroidissement;  la  seconde,  c’est  que 
les  parties  fortement  contuses  offrent  un  certain  degré  de  stupeur 
qui.  fait  que  les  liquides  légèrement  excitants  et  résolutifs  méritent  ici 
la  préférence.  Parmi  ces  derniers,  on  prescrit  souvent  des  vulnéraires 
tels  que  l’alcool  vulnéraire  et  la  teinture  d’arnica  ;  des  solutions  salines 
composées  d’une  partie  de  chlorure  de  sodium,  de  sel  ammoniac  ou  de 
nitrate  de  potasse,  pour  dix  parties  d’eau;  enfin,  l’eau  additionnée  d’une 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  vinaigre.  Les  antiphlogistiques  et  les 
émollients,  tels  que  les  cataplasmes  de  farine  de  lin,  les  sangsues,  les  ven¬ 
touses,  et  au  besoin  les  saignées  générales,  devront  être  réservés  pour 
les  cas  graves  où  l’articulation  est  envahie  par  une  inflammation  vio¬ 
lente. 

Les  moyens  précédemment  indiqués,  destinés  à  prévenir  ou  à  combattre 
l’arthrite  plus  ou  moins  vive  qui  peut  se  développer  à  la  suite  des  contu¬ 
sions,  contribuent  aussi  à  la  résorption  des  épanchements  qui  se  font 
autour  ou  à  l’intérieur  des  articulations.  Ces  heureux  résultats  s’obtien¬ 
nent  surtout  si  l’on  a  eu  soin  de  combiner  une  compression  méthodique 
de  l’articulation  avec  l’usage  des  autres  moyens. 

Toutefois,  il  y  a  des  cas  assez  nombreux  où  l’épanchement  sanguin  et 
séro- sanguinolent  qui  distend  la  capsule  articulaire  persiste  pendant 
longtemps  et  ne  se  résorbe  que  très-lentement,  ainsi  qu’on  peut  l’observer 
dans  certaines  contusions  du  genou.  C’est  pour  remédier  à  cet  inconvé¬ 
nient  que  Jarjavay,  dans  ces  derniers  temps,  a  voulu  généraliser  la  pra- 
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tique  de  la  ponction  de  l’articulation  faite  dès  le  début,  comme  étant  un 
moyen  efficace  et  en  même  temps  inoffensif  de  faire  disparaître  en  peu  de 
jours  les  épanchements  en  question,  et  avec  eux  tous  les  autres  acci¬ 
dents  de  la  contusion. 

Pour  pratiquer  cette  petite  opération,  dans  les  cas  de  contusions  de 
l’articulation  du  genou,  Jarjavay,  après  avoir  légèrement  détruit  le  paral¬ 
lélisme  de  la  peau,  enfonce  une  lancette  vers  le  côté  interne  de  l’articu¬ 
lation,  au  niveau  du  tiers  inférieur  du  condyle  correspondant  du  fémur. 
Pétrissant  alors  l’articulation  par  des  pressions  en  différents  sens, 
il  fait  sortir  le  liquide  contenu,  partie  au  dehors  et  partie  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané.  La  petite  plaie  est  ensuite  fermée  à  l’aide  d’un 
morceau  de  sparadrap,  le  membre  est  tenu  dans  l’immobilité,  et  l’arti¬ 
culation  est  entourée  d’un  bandage  approprié  qui  exerce  sur  elle  une 
compression  modérée.  Jarjavay  a  bien  voulu  nous  communiquer  les  obser¬ 
vations  de  contusions  articulaires  traitées  par  lui  depuis  deux  ans,  et  sur 
dix  cas  de  ponction  il  n’a  eu  à  observer,  par  le  fait  même  de  l’opération, 
ni  mort,  ni  inflammation  tant  soit  peu  vive.  La  guérison  a  été  du  reste 
assez  rapide,  et  ne  s’est  jamais  fait  attendre  au  delà  de  12  ou  15  jours 
au  plus.  Ce  serait  donc  là  une  méthode  qui,  par  son  innocuité  autant 
que  par  les  bons  résultats  qu’elle  procure,  mériterait  d’être  prise  par  les 
praticiens  en  sérieuse  considération.  L’avenir  seul  décidera  d’une  manière 
définitive  si  la  ponction  d’une  grande  synoviale,  faite  dans  des  cas  ana¬ 
logues,  est  toujours  exempte  de  dangers,  comme  on  serait  tenté  de  le 
croire  d’après  les  succès  obtenus  par  Jarjavay,  ou  si  au  contraire  on  a 
quelquefois  à  redouter  de  graves  accidents. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  des  lésions  consécutives  aux  contusions, 
nous  renvoyons  le  lecteur  aux  articles  Akkylose  et  Articulations  :  Tumeurs 

BLANCHES. 

I.  ARTHRITE.  TRAUMATIQUE 

Les  plaies  des  articulations,  par  leur  fréquence  et  leur  gravité,  appellent 
toute  la  sollicitude  du  chirurgien. 

Cette  étude  ne  saurait  toutefois  être  profitable  qu’à  la  condition  d’être 
précédée  de  celle  de  Varthrite  traumatique,  complication  redoutable  en 
pareil  cas,  et  qui  par  sa  fréquence  constitue  le  point  dominant  de  l’histoire 
des  plaies  articulaires. 

Les  auteurs  classiques  ont  l’habitude,  il  est  vrai,  de  confondre  dans 
une  même  description  les  plaies  articulaires  et  l’inflammation  qui  en  est 
la  suite;  mais  cette  manière  de  faire  a  pour  inconvénient  de  scinder 
l’étude  de  l’arthrite  traumatique  et  de  ne  pas  tenir  suffisamment  compte 
des  fractures  intra-articulaires,  des  contusions,  des  entorses,  toutes  lésions 
qui,  aussi  bien  que  les  plaies,  peuvent  être  suivies  d’arthrite  traumatique. 

Causes.  —  S’il  est  exact  de  dire  qu’à  la  suite  de  contusions,  d’en 
torses  violentes  et  de  fractures  intra-articulaires  et  en  dehors  de  toute 
communication  avec  l’air  extérieur,  on  peut  voir  se  développer  une 
arthrite  grave,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  communication  de  la 
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cavité  articulaire  avec  l’air  ambiant  constitue  une  des  causes  les  plus 
puissantes  du  développement  de  l’arthrite  traumatique  :  c’est  ainsi  que 
la  plus  petite  ouverture  d’une  synoviale  peut  amener  une  arthrite  sur¬ 
aiguë,  tandis  que  la  section  sous-cutanée  des  ligaments  et  les  dégâts 
que  les  luxations  y  produisent  ne  sont  presque  jamais  accompagnés 
de  suppuration.  Pour  que  cette  arthrite  se  développe,  il  n’est  même 
pas  nécessaire  que  l’air  se  précipite  dans  la  cavité  de  l’articulation. 
La  plaie  qui  communique  avec  l’articulation  étant  exposée  à  l’air  sup¬ 
pure,  et,  soit  que  des  liquides  purulents  filtrent  jusque  dans  l’articu¬ 
lation,  soit  qu’il  y  ait  propagation  de  la  phlegmasie  de  proche  en  proche, 
la  synoviale  s’enflamme  et  suppure  à  son  tour.  Cette  action  de  l’air,  qui 
fait  suppurer  les  parties  enflammées,  n’est  plus  actuellement  mise  en 
doute  par  personne  ;  mais  ce  dont  il  faut  se  convaincre  aussi,  c’est  que  le 
contact  de  l’air,  en  dehors  de  toute  autre  cause  d’inflammation,  n’est  pas 
toujours  suffisant  [)our  provoquer  la  suppuration;  aussi  voyons-nous  un 
bon  nombre  de  plaies  des  articulations  arriver  à  guérison  sans  compli¬ 
cation  aucune  d’arthrite  traumatique,  bien  que  l’articulation  soit  ouverte 
et  communique  avec  l’extérieur.  N’arrive-t-il  pas  d’ailleurs  tous  les  jours 
que  l’air  s’infiltre  dans  le  tissu  cellulaire  à  la  suite  de  plaies  de  poitrine 
ou  de  fractures  de  côtes,  et  donne  lieu  à  des  emphysèmes  considérables 
sans  que  le  tissu  cellulaire,  pourtant  si  prompt  à  s’enflammer,  devienne 
le  siège  d’une  phlegmasie. 

On  a  objecté,  il  est  vrai,  qu’en  pareil  cas  l’air  ne  fait  que  pénétrer  et 
qu’il  ne  circule  pas  dans  le  tissu  cellulaire;  mais  cet  argument,  qu’on  a 
mis  en  avant  pour  combattre  les  résultats  obtenus  par  Malgaigne  à  la 
suite  d’expériences  faites  sur  des  animaux,  ne  peut  subsister  si  on  réfléchit 
que  dans  les  cas  d’emphysème  traumatique  chaque  expiration  injecte  dans 
le  tissu  cellulaire  une  nouvelle  quantité  d’air  et  détermine  ainsi  une  cir¬ 
culation  du  fluide  aérien  dans  les  mailles  de  ce  tissu,  sans  qu’il  survienne 
rien  de  fâcheux.  Les  opérations  d’ovariotomie,  faites  en  grand  nombre 
dans  ces  derniers  temps,  sont  venues  démontrer  à  leur  tour  qu’il  est  pos¬ 
sible  d’éviter  l’inflammation  et  la  suppuration,  à  condition  qu’on  éponge 
avec  soin  le  sang  et  la  sérosité  épanchés  dans  le  péritoine  au  moment  de 
l’opération,  et  qu’on  se  garde  bien  d’y  laisser  séjourner  des  corps  étrangers. 
Enfin,  n’est-il  pas  d’observation  que  les  plaies  les  plus  étroites  et  qui  ne 
laissent  passer  l’air  que  difficilement  sont  souvent  tout  aussi  dangereuses 
que  des  plaies  plus  larges,  offrant  à  l’air  un  accès  bien  autrement  facile? 
Pour  résumer  notre  pensée  tout  entière  sur  ce  sujet,  nous  dirons  que,  si 
le  contact  de  l’air  est  une  cause  puissante  d’inflammation  et  de  suppu¬ 
ration,  quand  il  s’agit  de  tissus  déjà  disposés  à  s’enflammer,  il  n’en  est 
plus  de  même  lorsque  l’air  agit  seul  par  sou  contact  et  que  d’autres  causes 
ne  viennent  pas  concourir  à  y  provoquer  une  phlegmasie  ;  c’est  précisé¬ 
ment  parce  que  ce  concours  de  causes  diverses  se  présente  souvent  que 
l’arthrite  traumatique  est  si  fréquente. 

Les  causes  qui,  avec  le  contact  de  l’air,  contribuent  au  développement 
de  la  phlegmasie  articulaire,  sont  locales  et  générales. 
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Parmi  les  causes  locales  nous  aurons  à  signaler  :  1“  la  contusion  et 
l’ébranlement  plus  ou  moins  violent  éprouvé  par  l’articulation  (c’est 
pourquoi  les  plaies  contuses  sont  de  toutes  les  plus  graves)  ;  2"  la  marche 
et  les  mouvements  inconsidérés  auxquels  se  livre  le  malade  affecté  de 
plaie,  de  contusion  ou  d’entorse  ;  5"  le  défaut  de  pansements,  les  panse¬ 
ments  mal  faits  ou  l’application  de  substances  irritantes  sur  la  plaie  ; 
4“  l’accumulation  d’une  grande  quantité  de  sang  dans  l’articulation,  ou 
mieux  la  présence  d’un  corps  étranger  venu  du  dehors  ;  c’est  la  réunion 
de  toutes  ces  circonstances  fâcheuses  qui  donne  aux  plaies  par  armes  à 
feu  un  si  haut  degré  de  gravité,  et  non  pas  seulement  la  pénétration  plus 
facile  en  pareil  cas  de  l’air  dans  la  cavité  articulaire. 

Les  causes  générales  qui  prédisposent  au  développement  de  l’arthrite 
sont  :  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  telles  que  le  froid  humide  et 
l’encombrement,  une  nourriture  mauvaise  et  insuffisante,  conditions  que 
l’on  rencontre  si  souvent  dans  les  camps  ;  nne  constitution  débile,  délabrée, 
ou  au  contraire  pléthorique;  enfin  l’existence  d’une  maladie  fébrile  anté¬ 
rieure,  surtout  si  elle  est  de  celles  qui  révêtent  un  caractère  épidémique. 

Anatomie  pathologique.  —  La  mort  ne  survenant  que  lorsque  l’articu¬ 
lation  est  déjà  entrée  en  suppuration,  on  comprend  que  l’on  manque  de 
données  positives  sur  les  altérations  qui  caractérisent  la  phlegmasie  légère 
ou  commençante.  Tout  ce  qu’il  est  permis  de  dire,  c’est  que  ces  lésions 
ne  doivent  pas  différer  de  celles  que  Ton  observe  dans  les  arthrites  de 
cause  interne  et  qui  consistent,  comme  on  sait,  en  injection  de  la  syno¬ 
viale,  rougeur  et  boursouflement  des  franges  et  autres  replis  de  cette 
membrane,  enfin  épanchement  dans  la  cavité  d’un  liquide  plus  ou 
moins  abondant,  légèrement  opalescent  et  pouvant  contenir  quelques  flo¬ 
cons  albumineux,  comme  aussi  des  globules  pyoïdes. 

Dans  les  cas  où  l’articulation  a  suppuré,  les  lésions  sont  bien  autrement 
graves  et  varient  suivant  que  la  maladie  a  duré  plus  ou  moins  longtemps. 
La  synoviale,  d’un  rouge  vineux,  et  ramollie  par  places,  offre  un  aspect 
villeux  et  mamelonné  :  du  pus  sanieux,  fétide,  chargé  de  flocons  caséi- 
formes  et  parfois  des  portions  de  cartilage  détachés,  remplit  la  cavité  ar¬ 
ticulaire  :  les  cartilages  d’encroûtement  ramollis  ou  non  ont  pu  disparaître 
complètement,  et  on  trouve  alors  les  surfaces  osseuses  noirâtres,  infiltrées 
de  pus  et  plus  ou  moins  cariées.  Au  milieu  de  tous  ces  désordres,  les  liga¬ 
ments  se  ramollissent;  on  peut  observer,  comme  dans  le  phlegmon  diffus, 
des  ahcès  parfois  très-vastes  occupant  les  espaces  intermusculaires,  et  sans 
communication  aucüne  avec  Tarticulation  :  ce  sont  là  de  véritables  abcès 
circonvoisins  ;  des  fusées  purulentes,  provenant  de  l’intérieur  de  l’articu¬ 
lation,  peuvent  se  faire  le  long  des  gaines  tendineuses  ou  dans  le  tissu 
cellulaire,  et  s'étendre  au  loin.  Je  laisse  de  côté  à  dessein  les  suppura¬ 
tions  multiples  des  articulations  et  les  abcès  viscéraui,  lésions  qui  sont 
dites  à  l’infection  purulente  et  n’appartiennent  pas  en  propre  à  Tarthrite. 
j’en  dirai  autant  dé  la  gangrène,  qui  est  uiie  terminaison  rare  ët  ne  se  ren¬ 
contre  que  lorsque  Tarthrite  sucCèdë  à  fine  plaie  contüse  de  Tarticulation. 

Ges  ^avès  altérations  des  jointures  peuvent  se  produire  en  un  espace 
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de  temps  relativement  court;  c’est  ainsi  que  Dupuytren,  dans  ses  Leçons 
orales,  parle  de  luxations  du  pouce  compliquées  d’une  déchirure  des 
téguments,  où  il  a  suffi  de  deux  à  trois  semaines  pour  voir  survenir 
la  disparition  des  cartilages  d’encroûtement,  l’altération  des  os  et  l’enva¬ 
hissement  du  membre  par  des  fusées  purulentes. 

Symptômes,  marche.  —  Lorsque  l’arthrite  doit  revêtir  un  caractère 
d’acuïté,  et  plus  encore  lorsqu’elle  doit  finir  par  suppuration,  il  se  mani¬ 
feste  une  douleur  vive,  profonde,  exaspérée  par  le  moindre  mouvement 
ou  la  plus  légère  pression,  comme  celle  qui  résulte  du  poids  des  couver¬ 
tures.  Dans  certains  cas,  les  douleurs  sont  déchirantes  et  téréhrantes,  et 
tellement  violentes,  qu’elles  arrachent  des  cris  aux  malades  les  plus  coura¬ 
geux,  les  privent  de  tout  sommeil  et  minent  ainsi  en  quelques  jours  la 
constitution  la  plus  robuste.  En  même  temps,  un  gonflement  pâteux  ou 
œdémateux  se  manifeste,  la  région  devient  chaude,  et,  chose  digne  de 
remarque,  la  peau  conserve  assez  longtemps  encore  sa  coloration  normale 
ou  n’offre  qu’une  rougeur  très-légère  malgré  l’acuïté  de  la  phlegmasie 
articulaire.  Lorsqu’il  existe  une  plaie,  les  bords  de  celle-ci,  s’ils  étaient 
déjà  recollés  en  partie,  s’écartent,  se  boursouflent,  se  renversent  en  de¬ 
hors,  prennent  une  teinte  blafarde,  et  laissent  échapper  un  liquide  plus 
ou  moins  trouble  ou  roussâtre  :  un  peu  plus  tard  ce  liquide  devient  pu¬ 
rulent,  sanieux,  et  contient  des  flocons.  Le  gonflement,  jusque-là  limité  à 
l’articulation,  envahit  une  grande  partie  du  membre  ;  des  abcès  circonvoi- 
sins  et  des  fusées  purulentes  s’y  établissent,  les  ligaments  se  ramollissent 
et  les  os  deviennent  mobiles.  Privées  qu’elles  sont  de  cartilages,  et  en  par¬ 
tie  nécrosées,  les  extrémités  articulaires  des  os  frottent  durement  les  unes 
sur  les  autres,  chaque  fois  que  l’on  vient  à  imprimer  des  mouvements  à 
l’articulation  malade,  et  produisent  une  crépitation  sèche  caractéristique. 

Ces  changements  ne  surviennent  d’ailleurs  que  vers  le  quatrième  ou 
cinquième  jour  après  l’accident,  rarement  plus  tôt  ;  c’est  qu’en  effet  il  y  a 
une  période  de  calme  apparente,  une  sorte  AHneubation,  si  l’on  peut  s’ex¬ 
primer  ainsi,  pendant  laquelle  on  se  douterait  à  peine  de  la  gravité  que 
les  symptômes  vont  revêtir  plus  tard.  Aussi  arrive-t-il  souvent  que  les 
malades,  continuant  à  se  servir  de  leur  membre,  aggravent  considérable¬ 
ment  leur  état  et  compromettent  leur  guérison.  Un  ou  plusieurs  frissons 
annoncent  d’ordinaire  le  début  des  accidents  graves  ;  bientôt  la  fièvre 
s’allume,  vive,  accompagnée  de  soif  et  de  sécheresse  de  la  langue;  il  y  à 
insomnie,  et  dans  quelques  cas  de  l’anxiété,  des  nausées  et  des  vomisse¬ 
ments.  Si  le  mal  fait  des  progrès,  le  délire,  puis  des  phénomènes  ataxo- 
adynamiques  ne  tardent  pas  à  apparaître,  et  annoncent  dans  la  plupart 
des  cas  au  moins  une  terminaison  fatale  et  plus  ou  moins  prochaine, 

Terminaison.  —  L’arthrite  tfaümatique  grave  peut  se  terminer  par  la 
guérison,  ce  qui  est  rare,  ét  le  plus  souvent  elle  a  une  issue  funeste; 

La  guérison  par  résolution  est  la  plus  rare;  par  contre,  pourvu  qu’on 
ait  affaire  à  des  malades  de  bonne  constitution,  soumis  à  temps  à  Un  trai¬ 
tement  convenable,  il  est  moins  rare  de  voir  la  suppuration,  une  fois 
établie,  se  tarir  peu  à  peu,  le  pus  devenir  louable,  les  cartilages  et  les 
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portions  d’os  nécrosées  s’exfolier  :  des  bourgeons  charnus  recouvrent 
alors  toute  la  surface  de  l’articulation  transformée  de  la  sorte  en  clapier 
purulent,  et  à  mesure  que  ces  bourgeons  s’organisent,  on  voit  les  sur¬ 
faces  contiguës  des  os  se  souder  entre  elles  par  du  tissu  fibreux  ou  os¬ 
seux  de  nouvelle  formation.  Le  malade  est  ainsi  guéri  ;  toutefois  il  con¬ 
serve  une  ankylosé  qui  limite  considérablement  ou  abolit  à  tout  jamais  les 
mouvements  de  l’articulation. 

Quand  la  mort  survient,  elle  a  lieu  plus  ou  moins  promptement  et  de 
différentes  façons.  Dans  quelques  cas  rares,  l’inflammation  est  tellement 
violente,  que  la  gangrène  s’empare  des  parties  placées  au-dessous  de  l’ar¬ 
ticulation  malade,  et  le  blessé,  épuisé  par  la  douleur,  succombe  avant 
même  que  la  suppuration  se  soit  établie.  Larrey  et  Velpeau  citent  chacun 
des  exemples  de  ce  mode  de  terminaison  de  l’arthrite  traumatique,  mais 
le  plus  souvent  les  malades  ne  meurent  qu’un  peu  plus  tard,  et  les  deux 
causes  de  mort  sont  alors  Vinfection  purulente  et  Vinfection  putride  ou 
fièvre  hectique.  Ces  deux  terminaisons  de  l’arthrite  sont  très-communes, 
et  on  comprend  facilement  dès  lors  pourquoi  l’inflammation  articulaire 
qui  complique  si  souvent  les  plaies  pénétrantes  rend  ces  dernières  si 
redoutables.  Bien  des  causes  concourent  du  reste  au  développement  de 
ces  graves  accidents.  Le  contact  de  l’air  que  nous  savons  déjà  être  une 
cause  puissante  de  suppuration,  en  activant  ici  la  décomposition  du  sang, 
du  pus  et  de  la  synovie  accumulés  dans  l’articulation,  devient  une  cause 
d’aggravation  du  mal  ;  cette  décomposition  est  surtout  à  craindre  lorsque 
l’étroitesse  de  la  plaie  gêne  la  sortie  des  liquides,  que  les  anfractuosités 
de  la  cavité  synoviale  en  favorisent  la  stagnation,  ou,  ce  qui  est  encore 
plus  grave,  lorsque  du  sang  en  quantité  se  trouve  mélangé  au  pus.  Bonnet 
(de  Lyon),  qui  a  bien  étudié  les  phénomènes  qui  se  développent  dans 
cette  dernière  circonstancg,  en  donne  la  description  suivante  : 

«  L’articulation  se  tuméfie  et  devient  le  siège  d’une  douleur  extrême¬ 
ment  vive;  les  liquides  épanchés  dans  l’articulation  se  décomposent, 
deviennent  fétides  et  mêlés  de  gaz  ;  en  même  temps  une  fièvre  brûlante 
s’allume,  la  peau  prend  une  teinte  légèrement  ictérique,  la  langue  se 
dessèche,  et  ce  qu’il  y  a  de  plus  caractéristique  alors,  c’est  la  létidité 
extrême  des  selles,  et  un  délire  habituellement  calme  ;  la  mort  arrive  sou¬ 
vent  au  bout  de  quelques  jours  de  ces  accidents,  sans  accès  périodiques, 
sans  frissons  et  sans  sueurs,  et  à  l’autopsie  on  ne  trouve  aucune  trace 
d’abcès  métastatiques  ;  le  sang  est  liquide  et  la  putréfaction  s’opère  avec 
une  extrême  rapidité.  » 

Bien  que  ce  ne  soit  pas  là  tout  à  fait  le  tableau  de  l’infection  puru¬ 
lente  type,  nous  croyons,  contrairement  à  Bonnet,  que  ces  accidents  se 
rapprochent  beaucoup  plus  de  celle-ci  que  de  l’infection  putride  propre¬ 
ment  dite.  C’est  qu’en  effet,  telle  qu’elle  a  été  comprise  par  Bérard,  cette 
dernière,  véritable  fièvre  hectique  non  accompagnée  de  délire,  constitue 
à  vrai  dire  une  intoxication  qui,  par  sa  marche  chronique  et  sa  longue 
durée,  contraste  singulièrement  avec  l’acuité  des  symptômes  et  la  rapi¬ 
dité  de  la  mort  indiqués  par  Bonnet.  Les  abcès  viscéraux  ont  fait  défaut. 
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il  est  vrai,  et  d’après  les  auteurs  classiques,  qui  ne  croient  pas  à  l’e.\is- 
tence  de  la  pyohémie  sans  abcès  métastatiques,  les  accidents  signalés  par 
le  chirurgien  de  Lyon  ne  sauraient  se  rattacher  à  ce  qu’ils  ont  décrit  sous 
le  nom  d’infection  purulente,  et  qui  serait  mieux  appelée  traumatique, 
afin  de  ne  rien  préjuger  sur  sa  nature.  Mais  comme  pour  nous  l’infec¬ 
tion  du  sang  par  le  pus  attend  confirmation,  et  que  nous  admettons  pour 
l’infection  dite  purulente,  ainsi  que  nous  chercherons  à  le  prouver  dans 
un  travail  spécial  sur  la  matière,  divers  modes  de  production,  dont  le 
plus  commun,  qui  consiste  dans  l’altération  d’un  caillot  phlébitique, 
s’accompagne  seul  de  dépôts  puriformes  dans  les  viscères,  nous  n’hésitons 
pas  à  considérer  les  faits  signalés  par  Bonnet,  comme  lui  appartenant. 

Quoi  qu’il  en  soit,  gardons-nous  d’attribuer  au  seul  contact  de  l’air 
ambiant  l’infection  purulente  consécutive  à  l’arthrite  traumatique.  En 
parlant  des  contusions  articulaires,  nous  avons  cité  des  faits  de  pyo¬ 
hémie  survenue  à  la  suite  de  contusions  avec  fracture  des  extrémités 
articulaires,  sans  que  la  moindre  plaie  permît  d’attribuer  à  la  péné- 
l  ration  de  l’air  les  phénomènes  d’infection  générale.  Ajoutons  que  des 
accidents  du  même  genre  peuvent  s’observer  lorsqu’un  phlegmon  se 
propage  à  une  articulation  ;  c’est  ainsi  que  des  phlegmons  du  poignet 
succédant  à  des  panaris  ont  donné  lieu  dans  certains  cas  à  des  phénomènes 
infectieux,  par  suite  de  la  suppuration  survenue  dans  l’articulation  radio- 
carpienne.  Nous  avons  en  sous  les  yeux  un  fait  de  ce  genre  pendant  que 
nous  remplacions  Richet  à  la  Pitié  :  le  malade,  atteint  d’un  phlegmon  de 
la  main  et  de  l’avant-bras,  succomba  à  des  accidents  infectieux  coïnci¬ 
dant  avec  le  développement  d’une  arthrite  radio- carpienne  ;  à  l’autopsie, 
nous  trouvâmes  les  ligaments  ramollis  et  les  os  noii’àtres,  comme  macérés 
dans  le  pus  et  privés  de  leurs  cartilages  ;  cette  dernière  circonstance  nous 
expliqua  la  mobilité  anormale  et  la  crépitation  observées  pendant  la  vie. 

Pour  terminer  l’histoire  de  l’arthrite  traumatique,  il  nous  resterait  à 
jjarler  du  traitement  :  nous  nous  en  occuperons  à  propos  des  plaies  des 
articulations. 

IL  PLAIES  DES  AUTICULATIOÎSS. 

Classification.  —  Les  plaies  des  articulations  ont  été  distinguées  eu 
pénétrantes  et  non  pénétrantes,  suivant  que  la  synoviale  est  intéressée  ou 
respectéè.  Cette  division  importante  est,  comme  on  le  voit,  tout  à  fait 
calquée  sur  celle  qu’on  a  établie  de  tout  temps  pour  les  blessures  des 
grandes  cavités  splanchniques  (thorax  ou  abdomen) . 

Les  classiques  distinguent  en  outre  trois  variétés  de  ces  plaies,  suivant 
qu’elles  sont  faites  par  un  instrument  piquant,  tranchant  ou  contondant  ;  à 
quoi  on  peut  ajouter  les  plaies  par  déchirure  des  parties  molles,  comme 
celles  qui  succèdent  à  des  luxations  avec  issue  de  l’os,  ou  à  la  rupture  d’un 
cal  fibreux  anciennement  existant,  ainsi  que  Pelletan  en  cite  un  exemple 
remarquable  pour  la  rotule.  Enfin  l’ouverture  d’une  jointure  à  la  suite 
de  gangrène,  ou  de  l’application  malheureuse  d’un  caustique  sur  les 
parois  minces  d’une  articulation  superficiellement  placée,  peut  être  con¬ 
sidérée  comme  une  autre  variété  de  plaies  articulaires. 
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A.  Plaie«>  par  însfrnmeiitM  piauants  ou  trancliants.  — 

1“  Plaies  non  pénétrantes.  —  Caractères  généraux.  —  Tant  qu’elles  res¬ 
pectent  la  synoviale,  les  plaies  des  jointures  ne  diffèrent  pas  beaucoup  des 
plaies  situées  sur  la  continuité  des  membres.  Toutefois  le  voisinage  de  la 
séreuse  articulaire  est  favorable  à  la  propagation  de  la  phlegmasie;  outre 
que  l’ouverture  et  l’inflammation  des  bourses  muqueuses  et  des  gaines 
synoviales  placées  en  si  grand  nombre  autour  des  articulations  sont  des 
accidents  possibles  de  ces  plaies. 

Traitement.  —  Pour  éviter  une  suppuration  prolongée  et  qui  pourrait 
avoir  du  retentissement  du  côté  de  la  synoviale,  on  doit  autant  que  pos¬ 
sible  cliercber  à  obtenir  la  réunion  la  plus  prompte  et  la  plus  exempte 
d’inflammation  vive.  Pour  peu  que  la  plaie  soit  étendue,  on  devra  mettre 
l’articulation  au  repos,  sans  quoi  les  lèvres  de  la  solution  de  continuité 
se  déplaçant  à  chaque  mouvement  de  flexion  et  d’extension  du  membre, 
la  cicatrisation  se  trouverait  considérablement  retardée. 

La  réunion  sera  faite  avec  des  points  de  suture,  ou  mieux  avec  des 
bandelettes  de  diacliylon  qui  ne  doivent  pourtant  pas  faire  le  tour  du 
membre,  afin  d’éviter,  dans  le  cas  où  il  surviendrait  du  gonflement,  les 
effets  d’une  constriction  par  trop  forte. 

Si  une  inflammation  vive  se  développe,  on  la  combattra  par  des  appli¬ 
cations  d’eau  froide,  par  des  émollients,  et  au  besoin  par  des  émissions 
sanguines  locales  ou  générales. 

En  cas  d’abcès,  on  aura  soin  de  l’ouvrir  de  bonne  heure,  de,  peur  que  le 
pus  ne  fuse  dans  les  gaines  des  tendons  ou  ne  parvienne  même  dans  la 
cavité  articulaire. 

Enfin,  s’il  y  a  perte  de  substance  notable,  on  devra,  pendant  tout  le 
temps  nécessaire  au  travail  de  cicatrisation,  placer  le  membre  dans  une 
position  telle,  qu’on  n’ait  pas  à  craindre  ultérieurement  une  gêne  des  mou¬ 
vements  de  l’articulation  résultant  d’nne  cicatrice  vicieuse. 

2"  Pl.aies  pénétrantes.  —  Causes  et  variétés.  —  Bien,  que  toutes  les 
articulations  puissent  être  blessées  par  des  instruments  piquants  ou 
tranchants,  toujours  est-il  que  les  ginglymes  superficiellement  placés  et 
plus  rapprochés  de  l’extrémité  des  membres  sont  plus  exposés  que  les 
énarthroses,  qui  se  trouvent  dans  des  conditions  inverses  et  sont  recou¬ 
vertes  par  d’épaisses  couches  de  muscles. 

Les  instruments  qui  produisent  ces  plaies  sont  aussi  nombreux  que 
variés.  Parmi  ces  instruments,  les  uns,  pointus  et  peu  larges,  donnent 
lieu  à  des  plaies  profondes  et  assez  étroites  pour  qu’au  premier  abord 
on  puisse  en  méconnaître  toute  la  gravité  ;  tandis  que  d’autres,  plus  larges 
et  plus  tranchants,  produisent  des  plaies  béantes  et  s’étendant  parfois  à 
toute  line  articulation,  qui  se  trouve  ainsi  ouverte  presque  en  entier. 

Le  premier  mode  d’action  appartient  aux  corps  pointus  tels  que  :  poin¬ 
çons,  clous,  aiguilles,  alênes,  fleurets,  épées.  Le  second  se  trouve  réalisé  par 
des  instruments  tranchants  tels  que  :  rasoirs,  sabres,  yatagans,  haches, 
serpes,  faux,  etc.;  ou  bien  ce  sont  des  fragments  de  verre  ou  de  porcelaine 
qui,  poussés  avec  violence,  pénètrent  dans  une  articulation  et  l’ouvrent. 
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L’agent  vulnérant,  quel  qu’il  soit,  peut  intéresser  les  parties  molles 
seulement,  ou  atteindre  en  même  temps  les  os  et  les  cartilages.  Dans  ce 
dernier  cas,  l’os  peut  être  simplement  divisé  ou  perforé,  ou  bien  une 
portion  plus  ou  moins  considérable  se  trouver  complètement  détachée  du 
reste,  comme  on  en  a  eu  des  exemples  pour  l’olécrane.  Si  le  corps  vulnérant 
est  cassant  comme  un  morceau  de  verre,  une  pointe  métallique  fine,  il  peut 
se  faire  qu’un  fragment  reste  perdu  dans  la  plaie  ou  fixé  contre  les  os  et 
devienne  plus  tard  une  source  d’accidents.  Enfin,  ajoutons  que  parfois 
des  vaisseaux  et  des  nerfs  importants  ont  été  en  même  temps  blessés, 
ce  qui  constitue  une  nouvelle  source  de  complications. 

Symptômes.  —  Les  accidents  de  ces  plaies  peuvent  être  distingués  en 
primitifs  et  consécutifs. 

1“  Primitifs.  —  Ces  accidents,  au  nombre  de  trois,  sont  :  la  douleur^ 
X écoulement  de  sang  et  celui  de  la  synovie. 

La  douleur  des  premiers  moments,  variable  suivant  les  cas  et  suivant 
les  individus,  est  en  général  plus  prononcée  dans  les  piqûres  que  dans 
les  coupures  ;  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours,  elle  se 
calme  soit  définitivement,  soit  pour  faire  place  à  la  douleur  bien  autre¬ 
ment  cruelle  qui  caractérise  le  début  de  l’inflammation  de  l’articulation. 

L'écoulement  de  sang  varie  en  abondance,  d’après  le  nombre  et  le  vo¬ 
lume  des  vaisseaux  ouverts.  Si  la  plaie  est  largement  béante,  tout  le  sang 
peut  s’écouler  au  dehors;  tandis  qu’il  s’amasse  dans  la  capsule  articulaire, 
pour  peu  que  le  trajet  soit  étroit,  tortueux,  ou  que  le-  parallélisme  de  la 
plaie  cutanée  et  de  la  blessure  des  parties  profondes  se  trouve  détruit  : 
pareille  chose  peut  arriver,  si  l’on  vient  à  appliquer  un  tampon  occlusif 
sur  la  plaie,  en  vue  d’arrêter  l’écoulement  du  sang. 

L’écoulement  de  la  synovie  varie  en  quantité,  suivant  l’étendue  de  l’ou¬ 
verture  faite  à  la  capsule  et  l’importance  de  l’articulation  lésée.  Toujours 
est-il  que  cet  écoulement  est  plus  abondant  et  plus  prolongé  quand  il 
provient  d’une  synoviale  ouverte,  que  quand  il  prend  sa  source  dans  une 
bourse  séreuse  ou  une  gaine  tendineuse  ;  c’est  là  un  détail  qu’il  ne  faut 
pas  oublier  et  qui  sert,  comme  nous  le  verrons,  pour  le  diagnostic  des 
|)laies  qui  nous  occupent.  L’issue  de  la  synovie,  comme  celle  du  sang 
d’ailleurs,  peut  se  faire  d’une  manière  continue  ou  bien  intermittente, 
et  chaque  fois  qu’on  met  l’articulation  en  mouvement;  c’est  alors  qu’on 
voit  l’air  mêlé  au  sang  et  à  la  synovie  entrer  et  sortir,  sous  forme  de 
bulles,  dans  l’articulation,  par  l’aspiration  que  celle-ci  exerce  sur  ce  fluide 
aérien  ;  mais  pour  que  ce  phénomène  ait  lieu,  il  faut  que  le  trajet  de  la 
plaie  soit  direct  et  suffisamment  large. 

Tels  sont  les  accidents  primitifs  des  plaies  des  articulations.  Si  d’autres 
complications  surviennent  plus  tard,  comme  cela  est  à  peu  près  constant, 
c’est  au  développement  de  l’inflammation  articulaire  qu’il  faut  les  attri¬ 
buer  :  aussi  varient-elles  en  nombre  et  en  gravité  avec  le  degré  d’inten¬ 
sité  de  celle-ci. 

2°  Consécutifs.  —  Lorsque  les  plaies  des  articulations  restent  exemptes 
de  toute  complication  phlegmasique,  on  les  voit  se  cicatriser  comme  des 
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plaies  simples,  sans  gonflement  et  sans  douleurs  notables  ;  mais  cela  est 
malheureusement  rare. 

Dans  des  cas  moins  simples,  mais  encore  légers,  la  jointure  qui  ne  pré¬ 
sente  pas  habituellement  de  changement  pendant  Ies3à4  premiers  jours 
commence  à  devenir  douloureuse  au  toucher  :  des  douleurs  spontanées  se 
font  sentir,  l’articulation  se  tuméfie  légèrement,  tout  mouvement  com¬ 
muniqué  détermine  de  la  douleur.  S’il  survient  de  la  fièvre,  elle  reste 
modérée,  et  après  une  durée  variable  tous  les-  phénomènes  inflamma¬ 
toires,  tant  locaux  que  généraux,  disparaissent,  la  plaie  se  cicatrise,  et 
l’article  retrouve  encore  le  libre  exercice  de  ses  fonctions. 

Bien  qu’à  ce  degré  l’arthrite  ne  s’accompagne  pas  d’épanchement  dans 
l’articulation,  le  contraire  peut  arriver  parfois,  et  aux  signes  précédem¬ 
ment  indiqués  s’ajoute  alors  la  fluctuation  caractéristique  del’hydarthrose. 
Il  peut  même  arriver  que  la  plaie,  dont  les  bords  ne  sont  que  légèrement 
agglutinés,  cédant  à  la  pression  du  liquide  épanché,  en  laisse  écouler 
une  certaine  quantité  au  dehors.  Cet  écoulement,  qui  peut  se  répéter  plu¬ 
sieurs  fois  de  suite,  n’entrave  pas  forcément  le  travail  de  la  cicatrisation, 
et  l’on  a  vu  dans  des  cas  de  ce  genre  l'inflammation  se  calmer,  la  sécré¬ 
tion  de  la  synovie  revenir  à  son  type  normal,  et  la  cicatrisation  définitive 
de  la  plaie  se  faire  presque  aussi  rapidement  que  dans  le  cas  précédent. 
Ce  n’est  qu’ exceptionnellement  que  l’on  a  vu  cet  écoulement  se  prolonger 
pendant  un  à  deux  mois  et  faire  craindre  l’établissement  d’une  fistule  ; 
mais  il  suffit  d’immobiliser  l’articulation  pour  obtenir  la  guérison  ; 
commece  la  résulte  des  faits  rapportés  par  Ricberand,  dans  sa  Nosogî'aphie 
chirurgicale. 

Tels  sont  les  phénomènes  qui  caractérisent  les  plaies  des  articulations 
dans  les  cas  les  plus  simples,  et  pour  lesquels  la  guérison  sans  accidents 
graves  est  en  quelque  sorte  la  règle.  Malheureusement,  il  est  loin  d’en 
être  toujours  ainsi,  et  fort  souvent  une  foule  de  causes  concourent  à  dé¬ 
velopper  une  arthrite  suraiguë  suppurative  pouvant  entraîner  la  mort,  et 
dont  le  moindre  danger  sera  d’abolir  ou  d’amoindrir  à  tout  jamais  le  jeu 
régulier  de  l’articulation,  ainsi  que  nous  l’avons  suffisamment  établi  eu 
parlant  de  l’arthrite  traumatique. 

Complications.  —  Les  plaies  pénétrantes  des  articulations  par  instru¬ 
ments  piquants  ou  tranchants  se  compliquent  rarement  de  la  présence  de 
corps  étrangers. 

La  grande  quantité  de  tendons  et  de  coulisses  libro-séreuses  qui  envi¬ 
ronnent  les  articulations  fait  que  les  plaies  articulaires  s’accompagnent 
souvent  d’inflammation  diffuse  des  gaines  tendineuses. 

Si,  grâce  à  la  situation  plus  ou  moins  profonde  qu’ils  occupent  et  à 
la  grande  mobilité  dont  ils  jouissent,  les  gros  vaisseaux  échappent  sou¬ 
vent  à  l’action  des  corps  vulnérants,  il  n’en  est  plus  de  même  des  vais¬ 
seaux  d’un  ordre  inférieur.  Lorsque  ces  derniers  sont  atteints,  le  sang 
peut  sortir  en  nappe  et  être  très-difficile  à  arrêter.  L’embarras  où  l’on  est 
alors  résulte  non-seulement  de  l’impossibilité  d’appliquer  la  ligature,  mais 
encore  de  ce  que  le  tamponnement  a  ici  le  grave  inconvénient  de  forcer 


ARTICULATIONS.  —  plaies  pab  instbuwents  piqiiants  oü  tranchants.  o09 
le  sang  à  refluer  dans  la  capsule  articulaire,  au  risque  de  causer  une  vio¬ 
lente  inflammation  suppurative  de  l’articulation. 

Le  tétanos,  complication  souvent  observée  par  les  chirurgiens  militaires, 
est  plus  fréquent  à  la  suite  des  piqûres,  des  plaies  confuses  et  par  armes 
à  feu,  que  des  plaies  par  instruments  tranchants.  De  même,  les  plaies  qui 
intéressent  les  petites  articulations  comme  celles  des  phalanges  ont  été  plus 
souvent  suivies  de  tétanos  que  celles  qui  occupent  une  grande  articulation . 

Telles  sont,  avec  l’arthrite  suppurée  décrite  ailleurs  et  l’infection  puru¬ 
lente,  les  complications  tant  primitives  que  consécutives  des  plaies  arti¬ 
culaires,  et  qui  toutes  augmentent  en  fréquence  et  en  gravité  lorsqu’il 
s’agit  de  blessures  par  armes  à  feu. 

Terminaisons.  —  Nous  avons  vu  précédemment  comment  la  guéri  son 
.survient  dans  les  cas  simples,  lorsque  aucune  complication  sérieuse  ne 
vient  entraver  le  travail  réparateur  d’une  cicatrisation  régulière.  Le  mem¬ 
bre  reprend  alors  le  libre  exercice  de  ses  mouvements  ou  conserve  tout 
au  plus  un  certain  degré  de  roideur  qu’il  sera  possible  de  combattre  à 
l’aide  d’un  traitement  mécanique  approprié. 

Dans  les  cas  beaucoup  plus  graves  où  la  suppuration  a  envahi  l’articu¬ 
lation  et  détruit  les  cartilages  la  guérison  peut  encore  s’effectuer,  mais  au 
risque  des  plus  grands  périls  et  en  laissant  après  elle  une  ankylosé 
fibreuse  ou  osseuse  qui,  en  abolissant  les  mouvements  de  l’articulation 
malade,  devient  plus  tard  une  cause  d’atrophie  pour  tout  le  membre. 
Ces  cas  relativement  très-heureux- ne  sont  pas  communs,  et  souvent  la 
mort  est  la  conséquence  des  plaies  pénétrantes  compliquées  d’arthrite. 
Elle  peut  arriver  alors  de  plusieurs  façons. 

Dans  la  première  période,  le  malade  peut  être  emporté  par  la  violence 
(le  la  phlegmasie. 

Une  fois  la  suppuration  établie,  la  mort  peut  être  hâtée  par  l’infection 
purulente  ou  putride  de  Bonnet  ;  ou  bien  la  suppuration  se  prolonge,  les 
os  se  nécrosent,  le  membre  devient  pâteux  et  s’infiltre  de  séro-pus  ;  une 
fièvre  lente  avec  redoublements  le  soir,  du  subdélirium  et  une  diarrhée 
que  rien  n’arrête  se  manifestent  et  amènent  la  terminaison  fatale. 

Enfin  la  mort  peut  survenir  à  toutes  les  périodes,  mais  surtout  dans 
les  premiers  temps,  par  le  développement  du  tétanos. 

Diagnostic.  —  En  présence  d’une  plaie  siégeant  au  voisinage  d’une 
articulation,  nous  devons  nous  poser  une  première  question  dont  la  so¬ 
lution  est  loin  d’être  toujours  facile  :  c’est  de  savoir  si  la  plaie  est  péné¬ 
trante,  ou  si  elle  ne  fait  qu’intéresser  les  parties  molles  périarticulaires. 

Dans  le  cas  où  l’articulation  se  trouve  assez  largement  ouverte  pour 
qu’on  puisse  apercevoir  les  surfaces  articulaires,  non-seulement  il  ne 
peut  y  avoir  aucune  espèce  de  doute  sur  la  pénétration,  mais  encore  il  est 
très-facile  de  constater  la  présence  d’un  corps  étranger  caché  dans  les 
chairs  ou  implanté  dans  les  os.  Mais  si  la  plaie  est  étroite  ou  à  trajet 
sinueux,  comme  le  sont  celles  qui  résultent  de  l’action  des  instruments 
piquants,  ou  si  l’articulation  blessée  est  recouverte  d’une  grande  épais¬ 
seur  de  parties  molles,  le  diagnostic  n’est  plus  aussi  facile  et  reste  souvent 
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douteux.  La  difficulté  est  alors  d’autant  plus  grande,  qu’il  est  absolument 
interdit  d’imprimer  des  mouvements  à  l’articulation  malade  et  encore 
moins  de  la  sonder,  de  peur  de  faciliter  ainsi  l’accès  de  l’air  dans  l’ar¬ 
ticle  et  de  provoquer  par  là  une  arthrite  grave.  Dans  les  cas  douteux,  il 
faut  toujours  rester  sur  la  réserve  et  se  conduire  comme  si  l’articulation 
était  intéressée.  D’ailleurs  voici  quels  sont  les  signes  qui  peuvent  mettre 
sur  la  voie  du  diagnostic  dans  ces  cas  difficiles. 

On  cherchera  tout  d’abord,  si  cela  est  possible,  à  établir  une  compa¬ 
raison  entre  l’étendue,  la  direction,  la  situation  exacte  de  la  plaie,  d’une 
part,  et  la  forme  et  l’étendue  de  l’instrument,  d’autre  part.  Mais  en  gé¬ 
néral  ces  données  seront  fort  incertaines. 

Un  signe  qui  mérite  plus  de  confiance  est  l’écoulement  de  la  synovie. 
Nous  avons  dit  que  cet  écoulement  peut  se  faire  lors  même  que  l’arti¬ 
culation  n’est  pas  ouverte,  et  qu’alors  il  prend  sa  source  dans  une  bourse 
synoviale  ou  une  gaine  tendineuse.  Cependant  on  aura  des  raisons  pour 
croire  que  le  liquide  provient  de  l’articulation  elle-même,  lorsque  l’écou¬ 
lement  est  abondant  ou  qu’on  le  fait  sourdre  en  imprimant  des  mouve¬ 
ments  à  l’articulation.  Par  contre,  bien  que  la  capsule  soit  ouverte, 
l’écoulement  peut  faire  défaut,  soit  parce  que  l’orifice  est  étroit  et  si¬ 
nueux,  soit  parce  que  le  parallélisme  des  lèvres  de  la  plaie  se  trouve 
momentanément  détruit  ;  il  peut  arriver  aussi  que  la  synovie  ne  s’écou¬ 
lant  qu’en  très-petite  quantité  et  se  trouvant  mêlée  au  sang  on  ne  puisse 
en  reconnaître  aisément  la  présence.  Pour  toutes  ces  raisons,  on  doit 
rester  sur  la  réserve,  quand  on  a  à  se  prononcer  sur  la  pénétration  ou  la 
non-pénétration  d’une  plaie  articulaire. 

Dans  le  cas  où  l’on  ne  peut  voir  ni  toucher  un  corps  étranger  et  que 
l’on  a  de  fortes  présomptions  pour  croire  qu’une  pointe  métallique,  un 
fragment  de  verre  ou  de  porcelaine,  etc.,  est  resté  dans  la  plaie,  on 
serait  autorisé  peut-être  à  faire  une  exploration  avec  le  stylet.  Mais  alors 
même  le  mieux  serait  encore  de  s’en  abstenir  par  les  raisons  déjà 
indiquées. 

Pronostic.  —  Nous  avons  dit  ailleurs  que  toute  la  gravité  des  plaies 
articulaires  est  due  à  l’arthrite,  et  qu’elle  varie  nécessairement  avec  l’in¬ 
tensité  et  le  mode  de  terminaison  de  celle-ci.  C’est  pourquoi  les  plaies 
par  instruments  piquants,  qui  peuvent  être  plus  facilement  soustraites  au 
contact  de  l’air  et  à  l’inflammation  qui  en  est  la  suite,  sont  aussi  moins 
sérieuses  que  les  blessures  par  instruments  tranchants. 

Les  plaies  des  grandes  articulations,  plus  promptes  à  s’enflammer, 
offrent  généralement  beaucoup  plus  de  dangers  que  celle  des  petites. 
Lorsque  plusieurs  articulations  voisines  communiquent  librement  entre 
elles,  comme  celle  du  carpe  et  du  tarse,  les  lésions  sont  nécessairement 
plus  graves  que  si  les  articulations  étaient  isolées. 

L’ouverture  d’une  articulation  présente  au  début  d’autant  moins  de 
dangers,  que  celle-ci  est  plus  petite  et  placée  sur  un  point  moins  déclive, 
I  ’air  n’ayant  pas  alors  autant  de  tendance  à  pénétrer  ;  mais  une  fois  la 
suppuration  établie,  ces  conditions  deviennent  défavorables,  comme  nous 
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l’avons  déjà  établi.  Les  blessures  des  articulations  des  membres  supérieurs 
offrent  moins  de  gravité  que  celles  des  membres  inférieurs,  à  cause  de  la 
plus  grande  facilité  qu’on  a  d’obtenir  le  repos  et  l’immobilité  absolue 
des  premières.  Les  plaies  accompagnées  de  fracture,  de  la  présence 
d’un  corps  étranger  ou  de  sang  épanché  dans  l’article,  enfin  celles  qui 
sont  compliquées  de  luxations  avec  issue  de  l’os,  sont  nécessairement 
plus  graves.  Les  plaies  des  petites  articulations,  moins  sujettes  à  s’en¬ 
flammer,  sont,  comme  nous  l’avons  dit  déjà,  plus  exposées  au  tétanos  que 
les  plaies  des  grandes  articulations.  Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  les 
plaies  longitudinalës  ouvrant  moins  largement  l’article  sont  moins  redou¬ 
tables  que  les  plaies  transversales.  Enfin,  rappelons  ici  le  sage  précepte 
de  Boyer  qui  recommande  une  grande  réserve  dans  le  pronostic,  surtout 
pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  l’accident. 

Traitement.  —  Les  indications  du  traitement  des  plaies  pénétrantes 
des  articulations  et  en  particulier  de  celles  qui  sont  produites  par  instru¬ 
ments  tranchants  ou  piquants,  et  dont  nous  nous  occupons  en  ce  moment, 
varient  suivant  que  l’inflammation  ne  s’est  pas  encore  déclarée  ou  que 
cette  complication  existe  déjà,  ou  qu’enfin  l’articulation  est  devenue  le 
siège  d’une  suppuration  abondante. 

1°  Plaies  récentes  exemptes  d’inflammation.  —  Éviter  le  développe¬ 
ment  de  l’arthrite,  telle  est  l’indication  principale  que  le  chirurgien  doit 
se  proposer  de  remplir,  lorsqu'il  est  appelé  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  l’accident.  Les  moyens  dont  il  peut  disposer  à  cet  effet  sont  : 
1°  l’immobilité  de  l’articulation  placée  dans  une  bonne  position  : 
2“  l’occlusion  de  la  plaie  ;  3“  les  applications  locales. 

a.  Immobilisation  du  membre.  —  Le  repos  nécessaire  à  toute  plaie  dont 
on  veut  obtenir  la  réunion  est  bien  autrement  (indispensable  ici  par 
l’obligation  où  l’on  est  de  s’opposer  à  tout  mouvement  pouvant  appeler 
l’air  dans  la  cavité  synoviale. 

Pour  immobiliser  le  membre,  divers  moyens  ont  été  proposés  ;  tels 
sont  les  appareils  ordinaires  à  fractures,  les  divers  bandages  inamovibles, 
les  plans  inclinés  simples  ou  doubles  et  les  gouttières.  Parmi  tous  ces 
moyens,  il  faut  donner  la  préférence  aux  gouttières  en  fil  de  fer  pour  les 
membres  supérieurs  ;  à  ces  mêmes  gouttières  et  au  double  plan  incliné  à 
inclinaison  très-légère,  pour  le  membre  inférieur.  Ces  appareils  seuls 
permettent  en  effet  de  renouveler  les  pansements,  de  maintenir  la  pro¬ 
preté  sans  déplacer  le  membre  et  de  surveiller  journellement  l’état  de  l’ar¬ 
ticulation;  à  quoi  il  faut  ajouter  la  sécurité  où  l’on  est  d’éviter  ainsi,  en 
cas  de  gonflement  du  membre,  les  accidents  produits  par  une  forte  con- 
striction  des  parties,  résultant  de  l’application  des  bandages  inamovibles 
dès  le  début.  Toutefois,  dans  les  cas  où  le  gonflement  consécutif  n’est  pas 
beaucoup  à  craindre,  le  bandage  inamovible  ouaté,  portant  directement 
sur  l’articulation,  a  été  souvent  employé  avec  succès.  Legouest,  qui  en  est 
partisan,  conseille  de  s’en  servir  comme  il  suit  :  après  le  pansement  de 
la  solution  de  continuité,  on  enveloppera  l’article  d’une  légère  couche  de 
ouate  par-dessus  laquelle  on  appliquera  le  bandage,  dont  on  assurera 
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l’immobilité  par  des  attelles  maintenues  en  place  jusqu’à  complète  soli¬ 
dification  des  pièces  d’appareil;  tant  qu’il  ne  surviendra  pas  d’accidents,  le 
bandage  ne  sera  pas  levé  :  il  est  resté  quelquefois  appliqué  jusqu’à  com¬ 
plète  guérison  de  la  blessure. 

La  position  à  donner  au  membre  n’est  pas  indifférente.  C’est  ainsi  que 
tous  les  auteurs,  après  A.  Paré,  ont  recommandé  de  placer  le  membre 
dans  la  position  qui  serait  la  plus  commode  pour  l’exercice  de  ses.  fonc¬ 
tions,  s’il  venait  à  s’ankyloser  ;  ce  qui  revient  à  conseiller  par  exemple  la 
demi-flexion  pour  le  coude  et  l’extension  pour  le  genou  et  la  hanche. 
Am.  Bonnet  professe  la  même  opinion  non-seulement  pour  la  raison  pré¬ 
cédemment  indiquée,  mais  aussi  parce  que  la  position  adoptée,  au  moins 
pour  le  genou  et  la  hanche,  se  trouve,  par  une  heureuse  coïncidence,  être 
aussi  celle  qui  diminue  le  plus  la  capacité  de  la  cavité  articulaire  et 
favorise  le  moins  l’entrée  de  l’air. 

Nous  pensons  toutefois  que  dans  là  première  période  où  l’inflammation 
et  la  suppuration  ne  se  sont  pas  développées,  et  où  l’ankylosc  n’est  pas  à 
craindre,  la  préoccupation  du  chirurgien  devra  être  surtout  celle  de 
placer  l’articulation  blessée  dans  le  repos  le  plus  absolu. 

Aussi  sommes-nous  d’avis  que  le  genou  et  la  hanche;  doivent  être 
mis,  non  pas  dans  l’extension  complète,  qui  est  fatigante  et  favorise  le 
développement  de  l’arthrite,  mais  bien  dans  une  flexion  légère  corres¬ 
pondant,  comme  on  sait,  à  l’état  de  repos  et  de  relâchement  de  l’articu¬ 
lation. 

b.  Occlusion  de  la  plaie.  —  Ce  que  nous  avons  dit  sur  le  danger  du 
contact  et  de  la  pénétration  de  l’air  dans  les  plaies  des  articulations 
suffit  pour  prouver  toute  l’importance  qu’il  y  a  à  obtenir  le  plus  complè¬ 
tement  et  le  plus  promptement  possible  l’occlusion  de  la  plaie.  Des 
moyens  proposés  pour  remplir  ce  but,  les  uns  visent  à  la  réunion  immé¬ 
diate  de  la  plaie,  ce  sont  la  suture,  déjà  préconisée  par  A.  Paré,  les  ban¬ 
dages  unissants  et  les  bandelettes  de  diachylon,  de  sparadrap  ou  de 
collodion,  enfin  les  enduits  dessiccatifs  recommandés  par  A.  Paré 
sous  les  noms  de  défensifs,  qui  consistent  principalement  en  un  mé¬ 
lange  de  sang-dragon,  d’aloès  et  de  mastic,  incorporés  avec  du  blanc 
d’œuf,  etc.;  les  autres,  tels  que  vésicatoires,  compresses  trempées  dans 
l’eau  de  Rabel,  fer  rouge,  ont  été  vantés  par  les  vétérinaires  et  certains 
médecins,  et  leur  action  ne  peut  s’expliquer  qu’en  admettant  qu’ils 
amènent  l’oblitération  mécanique  de  la  plaie  par  le  gonflement  des  bords 
de  celle-ci  et  la  coagulation  de  la  sérosité. 

Am.  Bonnet  pense  qu’on  pourrait  expérimenter  ces  derniers  moyens 
dans  les  plaies  contuses,  mais  nous  avouons  que  la  crainte  de  développer 
de  la  sorte  une  arthrite  violente  nous  éloignerait  toujours  d’une  semblable 
pratique. 

La  conduite  à  tenir  et  le  choix  des  appareils  devront  varier  nécessaire¬ 
ment  d’après  l’étendue  de  la  plaie  et  l’existence  de  certaines  complications 
primitives,  telles  que  présence  de  corps  étrangers,  lésions  des  parties 
dures,  épanchement  de  sang  dans  l’articulation. 
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C’est  ainsi  que  les  plaies  par  instruments  piquants  seront  fermées  à 
l’aide  de  plusieurs  morceaux  de  diachylon  superposés,  ou  de  pièces  de 
linge  qu’on  trempe  dans  le  collodion  au  moment  de  les  appliquer,  et 
qu’on  superpose  pareillement,  afin  de.  mieux  empêcher  le  contact  de 
l’air. 

Les  plaies  par  instruments  tranchants  demandent  à  être  immédiate¬ 
ment  réunies  au  moyen  de  bandelettes  agglutinatives,  dont  on  ne  doit  en¬ 
tourer  qu’ilne  partie  de  la  circonférence  de  la  jointure,  afin  d’éviter  une 
trop  forte  striction  lors  du  gonflement  ultérieur  qui  peut  survenir  dans 
l’articulation  blessée. 

Comme  les  bandelettes  de  collodion  ont  la  propriété  d’irriter  vivement 
la  peau,  qu’en  outre  en  se  rétractant  fortement  elles  froncent  et  com¬ 
priment  douloureusement  les  lèvres  de  la  plaie  et  la  disposent  par  là 
à  la  suppuration,  nous  donnons  la  préférence  aux  bandelettes  de  dia¬ 
chylon.  Si  la  plaie  est  étendue,  ou  que  les  dispositions  anatomiques  des 
parties  empêchent  un  rapprochement  facile  des  deux  lèvres,  auquel  cas 
les  bandelettes  agglutinatives  sont  insuffisantes,  c’est  à  la  suture  qu’il 
faut  avoir  recours.  Le  choix  de  la  suture  (entortillée,  entrecoupée  ou  en- 
chevillée)  variera  nécessairement  suivant  le  plus  ou  moins  de  facilité 
qu’on  aura  à  affronter  les  lèvres  delà  plaie.  En  toute  occurrence,  on  n’hé¬ 
sitera  pas  à  donner  la  préférence  aux  fils  métalliques  :  par  leur  emploi, 
non-seulement  on  est  moins  exposé  à  irriter  la  plaie,  mais  pouvant,  grâce 
à  la  finesse  du  fil,  multiplier  le  nombre  des  points  de  suture,  on  assure 
mieux  la  réunion  immédiate  de  la  plaie  et  on  se  met  ainsi  à  l’abri  du 
danger  d’une  arthrite  violente. 

Lorsque  les  armes  blanches  ont  produit  des  entailles  dans  les  os  et  les 
cartilages,  sans  toutefois  en  avoir  détaché  des  parties,  on  peut  encore 
tenter  la  réunion  de  la  plaie,  comme  dans  le  cas  précédent  ;  mais  il  n’en 
est  plus  de  même  lorsqu’une  portion  d’os  a  été  ‘séparée.  En  pareil  cas, 
plusieurs  chirurgiens  militaires,  entre  autres  Larrey,  Baudens  et  Legouest, 
conseillent  de  ne  pas  réunir,  mais  d’extraire  la  portion  d’os  séparée  au 
moyen  de  débridements  convenables,  et  de  panser  la  plaie  comme  ùne 
plaie  qui  doit  suppurer.  Des  exemples  de  guérisons  obtenues  de  la  sorte 
sont  donnés  par  Larrey  et  Baudens  ;  Legouest,  dans  son  Traité  de  chi¬ 
rurgie  d’armée,  dit  avoir  vu  guérir  ainsi  des  plaies  du  coude,  produites 
par  des  coups  de  yatagan  ayant  ouvert  l’article  et  détaché  l’olécrane. 
Que  l’on  ait  extrait  ou  non  les  portions  d’os  ou  de  cartilages  détachés,  il 
faut  s’attendre  dans  ces  circonstances,  comme  le  dit  Legouest,  à  voir 
survenir  les  accidents  de  l’arthrite  traumatique,  qui  seront  d’autant  moins 
graves  que  l’articulation  aura  été  plus  largement  ouverte  et  qu’elle  est 
moins  considérable-  aussi  la  réunion  immédiate  convient  en  général 
peu  dans  ces  cas,  et  un  pansement  à  plat  doit  lui  être  préféré. 

Lorsqu’un  corps  étranger,  fragment  de  verre  ou  de  porcelaine,  pointe 
métallique,  etc.,  se  trouve  fixé  en  un  point  de  l’articulation,  il  faut  ne 
songer  à  l’extraire  qu’antant  que  la  recherche  en  est  facile  et  n’exige  pas 
un  large  débridement  de  la  plaie.  Dans  les  cas  contraires,  mieux  vaut  le 
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laisser  et  pratiquer  le  rapprochement  des  bords  de  la  solution  de  con¬ 
tinuité,  l’expérience  ayant  démontré  que  la  plaie  venant  à  se  fermer,  on 
a  pu  dans  maintes  circonstances  retirer  sans  le  moindre  accident,  et 
longtemps  après,  des  corps  étrangers  dont  on  n’avait  pas  tout  d’abord 
soupçonné  l’existence.  Sans  doute,  dans  les  cas  où  un  corps  étranger 
reste  dans  la  plaie,  le  développement  de  l’arthrite  est  plus  à  craindre  et 
une  plus  grande  surveillance  de  la  part  du  chirurgien  devient  alors  néces¬ 
saire;  mais  ce  danger  est  encore  moindre  ici  que  si  l’on  ouvrait  largement 
l’articulation  pour  èxtraire  le  corps. 

Si  du  sang  s’est  épanché  et  a  distendu  l’articulation,  quelle  devra  être 
la  conduite  du  chirurgien?  Faut- il  réunir  la  plaie  au  risque  de  voir  le 
sang  accumulé  devenir  une  cause  d’inflammation  pour  l’article?  ou 
doit-on,  à  l’exemple  de  Lisfranc,  ouvrir  largement  l’articulation,  en  laver 
soigneusement  l’intérieur  et  réunir  ensuite?  La  première  manière  de  faire 
nous  paraît  être  la  plus  sage,  comme  étant  celle  qui  expose  le  moins  à  l’ar¬ 
thrite,  en  même  temps  qu’elle  arrête  l’hémorrhagie  :  une  fois  à  l’abri  de 
l’air,  le  sang  peut  en  effet  se  résorber.  S’il  survient  souvent  alors  de  l’in¬ 
flammation,  il  convient  de  dire  que  celle-ci  n’est  ni  moins  commune,  ni 
moins  grave  à  la  suite  d’un  large  débridement  de  l’articulation,  comme  ceux 
que  conseillait  Lisfranc.  En  un  mot,  nous  croyons  qu’il  faut  se  comporter 
ici  comme  pour  les  plaies  pénétrantes  de  la  poitrine  avec  épanchement 
de  sang  dans  la  cavité  pleurale.  En  conséquence,  on  fermera  la  plaie  avec 
du  diachylon,  au  besoin  même  on  fera  la  suture.  S’il  ne  survient  pas 
d’inflammation,  le  sang  se  résorbera,  ou  bien,  l’épanchement  persistant, 
on  aura  à  évacuer  plus  tard  le  liquide  à  l’aide  d’une  ponction  sous-cutanée 
exempte  de  tout  danger.  Si  l’inflammation  survient  et  que  l’articulation 
suppure,  on  pratiquera  avec  tout  avantage  une  large  ouverture  pour  dé¬ 
barrasser  la  cavité  articulaire  du  liquide  qu’elle  contient.  En  résumé,  cette 
méthode  a  l’avantage  de'  mettre  un  certain  nombre  de  blessés  à  l’abri  de 
l’arthrite,  sans  aggraver  la  situation  de  ceux  qui,  moins  heureux,  n’ont  pu 
échapper  à  cette  redoutable  complication, 

c.  Applications  locales. — L’eau  froide  ou  presque  froide  est  d’une  appli¬ 
cation  générale  dans  ces  cas.  Le  plus  souvent  on  se  sert  de  compresses 
mouillées  que  l’on  renouvelle  fréquemment.  Les  irrigations  froides,  par¬ 
ticulièrement  utiles  dans  les  plaies  par  armes  à  feu,  contuses  ou  com¬ 
pliquées  de  broiement  des  tissus,  sont  beaucoup  moins  employées  dans 
les  plaies  par  armes  blanches. 

Les  chirurgiens  anglais,  et  d’après  eux  les  auteurs  du  Compendium  de 
chirurgie,  se  sont  servis  avec  avantage  d’un  pansement  qui  consiste  à 
couvrir  la  partie  malade  d’une  compresse  de  flanelle  imbibée  d’eau  de 
guimauve  simple,  et  qu’on  remplace  souvent  sans  touchera  la  partie  pro¬ 
fonde  de  l’appareil. 

Le  pansement  à  l’eau  nous  paraît  ici  bien  préférable  au  pansement  fait 
avec  le  cérat  et  la  charpie.  L’abaissement  de  température  produit  par 
l’évaporation  de  l’eau  et  la  propreté  très-grande  de  la  plaie  sont  les  prin¬ 
cipaux  avantages  de  ce  mode  de  traitement,  auxquels  il  faut  ajouter  celui 
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(le  ne  pas  irriter  la  plaie,  comme  le  fait  le  cérat  ayant  déjà  subi  un  cer' 
tain  degré  d’altération. 

Dans  tous  les  cas,  on  ne  devra  toucher  qu’à  la  partie  superficielle  du 
pansement  et  laisser  les  bandelettes  agglutinatives  en  place  tout  le  temps 
nécessaire  à  la  complète  cicatrisation  de  la  plaie  :  vingt,  trente  jours  et 
plus. 

Bonnet  se  montre  peu  partisan  des  réfrigérants  par  la  raison,  dit-il, 
que  les  refroidissements  auxquels  ils  exposent  peuvent  entraîner  le  téta¬ 
nos  et  la  résorption  purulente  ;  c’est  pour  le  coude,  le  genou  et  les  arti¬ 
culations  plus  rapprochées  du  tronc  qu’il  condamne  surtout  cette  mé¬ 
thode,  en  la  réservant  tout  au  plus  pour  le  pied  et  la  main.  Quoi  qu’il  en 
soit  de  cette  opinion,  nous  pensons  que  des  compresses  trempées  dans 
de  l’eau  modérément  froide,  suffisamment  exprimées  avant  leur  appli¬ 
cation,  renouvelées  souvent  (tous  les  quarts  d’heure  d’abord,  puis  toutes 
les  demi-heures  ou  toutes  les  heures),  avec  la  précaution  de  les  isoler 
à  l’aide  d’un  morceau  de  taffetas  gommé,  constituent  un  excellent 
moyen  de  pansement  dans  cette  première  période  des  blessures  des 
articulations. 

2“  Plaies  compliquées  d’inflammation.  —  Soit  que  les  moyens  précé¬ 
demment  indiqués  n’aient  pas  été  employés  à  temps,  soit  qu’ils  aient 
échoué,  ce  qui  arrive  fréquemment,  on  a  à  combattre  une  arthrite  violente 
avec  des  accidents  phlegmoneux  s’étendant  habituellement  à  une  grande 
partie  du  membre. 

L’indication  de  l’immobilité  dans  une  bonne  position  reste  ici  la  même 
que  précédemment,  avec  la  différence  toutefois  que  la  crainte  del’ankylose 
devenant  plus  menaçante,  le  membre  intéressé  devra  être  mis  dans  une 
extension  complète,  toutes  les  fois  qu’il  s’agira  des  extrémités  pelviennes. 

Les  sutures,  les  bandelettes  agglutinatives,  et  en  général  tous  les 
moyens  ayant  pour  but  la  réunion  de  la  plaie,  non-seulement  seront 
proscrits  ici,  mais  de  plus  on  devra  enlever  les  points  de  suture  ou  les 
bandelettes  agglutinatives  qu’on  aurait  déjà  appliqués.  De  cette  ma¬ 
nière,  on  rendra  possible  l’écoulement  au  dehors  des  liquides  épanchés 
dans  l’articulation  et  on  évitera  les  accidents  qui  pourraient  résulter  de 
la  stagnation  et  de  la  décomposition  de  ces  liquides. 

A  cette  période,  n’étant  plus  arrêté  par  la  crainte  de  provoquer  une 
inflammation  qui  existe  déjà,  on  insistera  davantage  sur  l’extraction  du 
corps  étranger,  dont  la  présence  aggrave  toujours  l’inflammation  ;  et 
cela  d’autant  mieux,  que  les  débridements  nécessaires  pour  sa  recherche, 
loin  d’être  nuisibles,  deviennent  ici  très-utiles,  en  facilitant  à  la  fois 
l’écoulement  des  produits  morbides  au  dehors  et  le  dégorgement  des 
parties  phlogosées. 

Parmi  les  moyens  locaux  proposés  contre  l’arthrite  thaumatique,  nous 
trouvons  : 

a.  Les  antiphlogistiques  locaux,  tels  que  sangsues  et  ventouses.  Les  sang¬ 
sues,  pour  être  utiles,  doivent  être  appliquées  en  grand  nombre  à  la  fois, 
de  vingt  à  soixante,  sans  quoi  l’irritation  résultant  des  piqûres  sera 
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plutôt  nuisible  qu’utile.  Nous  n’hésitons  pas  du  reste  à  donner  la  pré¬ 
férence  aux  ventouses,  qui  nous  semblent  dégorger  infiniment  mieux  les 
parties  par  le  débridement  résultant  des  incisions  faites  au  derme, 

b.  Les  émollients,  simples  ou  combinés  aux  narcotiques,  employés  sous 
forme  de  cataplasmes,  de  fomentations  ou  même  de  bains  locaux,  toutes 
les  fois  que  la  partie  blessée  s’y  prête,  comme  le  pied,  la  main  ou  le 
coude. 

c.  Les  révulsifs  ont  élé  mis  utilement  en  usage.  C’est  ainsi  que  les 
vétérinaires,  depuis  longtemps  déjà,  ont  l’habitude  d’entourer  les  arti¬ 
culations  qui  sont  le  siège  de  plaies  d’une  couche  de  pommade  à  vé¬ 
sicatoire.  Dorsey,  Fleury  père,  Dupuytren,  Velpeau,  Nélaton  et  plu¬ 
sieurs  autres  chirurgiens,  ont  retiré  d’excellents  résultats  de  l’emploi  du 
vésicatoire  appliqué  sur  la  plaie  même,  ou  sur  le  jioint  le  plus  vivement 
enflammé  de  l’article.  Velpeau,  qui  dit  s’en  être  servi  dans  cinq  cas, 
avec  trois  succès,  professe  «  qu’aucun  autre  traitement  n’eût  produit  au¬ 
tant  d’effet,  n’eût  été  suivi  d’une  amélioration  aussi  rapide.  C’est, 
ajoute-t-il,  un  remède  véritablement  héroïque  dans  certains  cas.  »  A’el- 
peau  préfère  du  reste  ici,  comme  lorsqu’il  s’agit  d’une  hydarthrose,  un 
grand  vésicatoire  recouvrant  toute  l’articulation,  à  l’application  réitérée 
de  plusieurs  petits  vésicatoires. 

Il  nous  reste  à  mentionner  certains  moyens  violents  dont  l’utilité  est 
contestée  et  qui,  au  moins  chez  l’homme,  ne  sont  pas  exempts  de  graves 
dangers  :  nous  voulons  parler  de  la  pratiqua  qui  consiste  à  toucher  la 
plaie  avec  un  bourdonnet  imbibé  d’acide  nitrique  (Schrager)  ou  d’eau  do 
Rabel  (Mercier,  d’Évreux). 

Ajoutons,  en  terminant,  que  tant  qu’on  espère  encore  éviter  la  suppu¬ 
ration  on  doit  proscrire,  dans  cette  période  du  traitement  des  plaies, 
l’emploi  de  bourdonnets  de  charpie  introduits  dans  le  trajet  de  la  bles- 
•sure,  comme  aussi  toute  injection  poussée  dans  la  cavité  de  la  synoviale. 
Nous  dirons  la  même  chose  du  débridement  de  la  plaie  préconisé  par 
divers  auteurs,  et  entre  autres  par  Brasdor,  Bichat  et  Larrey.  Ces  auteurs, 
fout  en  faisant  justice  de  l’opinion  erronée  des  anciens  qui  attribuaient  la 
gravité  des  plaies  articulaires  à  la  blessure  des  parties  nerveuses  et 
fibreuses,  réputées  par  eux  très-sensibles,  ont  soutenu  que  l’inextensibi- 
lité  de  ces  tissus  peut  produire,  dans  les  cas  de  gonflement  inflammatoire, 
un  étranglement  des  parties,  qui  contribuerait  pour  sa  part  à  rendre  l’ar¬ 
thrite  plus  grave  et  exigerait  qu’on  pratiquât  des  débridements.  Sans 
vouloir  nier  l’influence  de  l’inextensibilité  des  tissus  sur  l’étranglement 
des  parties,  nous  pensons  qu’on  a  exagéré  l’importance  et  l’utilité  des 
débridements,  et  qu’en  pratiquant  des  incisions,  on  doit  se  préoccuper 
avant  tout  de  donner  une  issue  facile  aux  liquides  épanchés,  bien  plus 
que  de  chercher  à  faire  cesser  un  étranglement  plus  ou  moins  hypothé¬ 
tique. 

Tels  sont  les  moyens  locaux  dirigés  contre  l’arthrite  traumatique.  S’il  y 
a  une  réaction  inflammatoire  vive  et  qu’on  ait  affaire  à  un  individu  d’une 
forte  constitution,  on  peut  y  joindre  des  saignées  générales  ;  mais  on  devra 
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n’user  de  ce  moyen  qu’avec  circonspection,  vu  les  accidents  graves  que  le 
malade  aura  encore  à  traverser  si  la  suppuration  survient,  et  qui  l’épui¬ 
seront  d’autant  plus  vite  qu’il  sera  plus  affaibli  par  des  saignées  réitérées. 

Dans  le  même  but,  on  devra  employer  les  purgatifs  doux  et  salins  qui, 
d’après  la  remarque  de  Bonnet,  seront  surtout  utiles  si  des  accidents 
d’infection  putride  viennent  à  se  manifester. 

Peut-être  aussi  le  tartre  stibié  trouvera-t-il  quelquefois,  et  en  particulier 
dans  les  cas  compliqués  de  gastricisme,  une  application  avantageuse, 
surtout  d’après  ce  que  nous  savons  sur  l’action  de  l’émétique  dans  l’ar¬ 
thrite  spontanée. 

Les  narcotiques  administrés  à  l’intérieur  devront  être  mis  en  usage, 
lorsqu’il  s’agira  de  calmer  de  vives  douleurs  et  de  procurer  le  sommeil. 

L’individu  sera  enfin  tenu  à  une  diète  d’autant  plus  sévère,  que  l’in¬ 
flammation  sera  plus  intense  et  exempte  toutefois  de  phénomènes]  d’in¬ 
fection  générale.  Enfin  les  boissons  acidulés  et  délayantes  seront  prescrites 
avec  avantage. 

3“  Plaies  compliquées  de  suppuration.  —  Lorsque  la  suppuration  a 
envahi  l’article  et  que  des  abcès  se  sont  formés,  il  faut  le  plus  prompte¬ 
ment  et  le  plus  largement  possible  frayer  une  libre  issue  au  pus,  afin  de 
prévenir  ou  de  combattre  les  accidents  graves  résultant  du  croupissement 
et  de  la  décomposition  des  liquides  contenus  dans  l’articulation,  comme 
aussi  pour  empêcher  que  de  trop  grands  décollements  dans  le  membre 
ne  se  produisent.  A  cet  effet,  on  ouvrira  tous  les  abcès,  qu’ils  communi¬ 
quent  ou  non  avec  l’articulation,  on  débridera  la  plaie,  et  au  besoin  on 
fera  sur  les  points  les  plus  déclives  de  la  jointure  les  contre-ouvertures 
jugées  nécessaires  et  qui  permettront  d’évacuer  complètement  le  pus. 

Si  malgré  toutes  ces  incisions  du  pus  stagne  dans  quelque  recoin  de 
la  synoviale,  et  si  la  présence  de  gros  vaisseaux  et  de  nerfs  empêche  de 
pratiquer  de  nouvelles  contre-ouvertures,  on  introduira  avec  avantage  un 
ou  plusieurs  tubes  à  drainage  que  l’on  fera  passer  d’un  côté  à  l’autre 
de  l’articulation.  Pour  nettoyer  la  cavité,  on  y  fera  des  injections  à  grand 
courant  avec  l’eau  de  guimauve,  de  sureau,  ou  l’eau  d’orge,  additionnée 
de  miel  rosat. 

Si  au  bout  de  quelques  jours  le  pus  reste  séreux,  mal  lié  et  fétide, 
on  additionnera  l’eau  des  injections  de  quelque  liquide  modificateur  et 
antiseptique,  comme  le  baume  de  Fioraventi,  J’eau-de-vie  camphrée, 
l’eau  de  mélisse,  la  teinture  d’iode,  etc.  Legouest  dit  avoir  employé  sou¬ 
vent  dans  ces  cas,  et  avec  avantage,  le  mélange  de  dix  parties  d’eau  poui' 
une  partie  d’alcool  coaltarisé,  préparé  avec  deux  grammes  de  coaltar 
pour  un  litre  d’alcool  à  50“. 

Lorsqu’il  persiste  de  la  tuméfaciton  avec  rougeur  des  téguments,  h; 
vésicatoire  volant  peut  être  employé  utilement  :  Fleury  dit  même  en  avoir- 
retiré  de  grands  avantages  à  cette  période  de  la  maladie. 

S’il  existe  des  corps  étrangers,  des  portions  d’os  ou  de  cartilages  né¬ 
crosées,  on  n’hésitera  point  à  les  extraire.  De  cette  fa^on,  on  limitera  la 
suppuration  qui,  indépendamment  des  dangers  résultant  de  la  décom- 
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position  du  pus  et  des  accidents  qui  en  sont  la  suite,  épuiserait  le  malade 
par  son  abondance  ou  sa  longue  durée. 

C’est  à  cette  période  que  l’on  voit  le  membre  s’œdématier,  rester  pâle 
et  conserver  l’empreinte  du  doigt  qui  le  presse,  en  même  temps  que  la 
peau  devient  sèche,  terne,  écailleuse.  Pour  ranimer  les  fonctions  languis¬ 
santes  du  membre,  on  doit  y  entretenir  la  propreté  la  plus  grande,  y  faire 
des  frictions  stimulantes  avec  l’alcool  camphré  ou  l’essence  de  térében- 
tliine,  et  laisser  autant  que  possible  les  parties  à  découvert.  Si  l’œdème 
ne  tend  pas  à  se  dissiper,  et  si  les  clapiers  purulents  ont  de  la  peine  à 
se  recoller,  on  exerce  une  compression  légère  et  uniforme  du  membre, 
eu  se  servant  pour  cela  d’une  bande  de  flanelle  appliquée  de  façon 
à  permettre  au  pus  de  s’écouler  facilement.  Les  choses  étant  arrivées  à 
ce  point,  la  guérison  s’obtient  parfois  par  ankylosé,  sans  qu’on  puisse 
l’espérer  dans  la  plupart  des  cas,  et  cette  terminaison  est  tout  ce  qu’il 
peut  y  avoir  de  plus  heureux  dans  ces  cas  graves.  Pour  cela,  deux  condi¬ 
tions  sont  nécessaires,  ce  sont  :  l’immobilité  absolue  de  l’articulation 
malade,  d’une  part,  et  la  conservation  des  forces  générales  du  blessé,  de 
l’autre. 

Nous  avons  dit  précédemment  comment  on  arrive  à  réaliser  la  fixité 
de  l’articulation  à  l’aide  des  gouttières  ou  des  bandages  inamovibles. 
Ajoutons  ici  que  les  ligaments  étant  alors  détruits  et  ramollis,  les  carti¬ 
lages  et  les  os  plus  ou  moins  altérés,  rien  n’est  plus  facile  que  ces  .dépla¬ 
cements,  ces  luxations  pathologiques  qui  surviennent  sous  l’influence 
combinée  du  poids  du  membre  et  de  la  contraction  musculaire,  et  qui 
demandent  une  surveillance  toute  particulière  pour  être  évités  ou  cor¬ 
rigés  à  temps. 

La  seconde  indication,  celle  de  soutenir  les  forces  du  malade,  n’est  pas 
moins  importante,  et  pour  cela  on  prescrira  un  régime  analeptique  et 
fortifiant.  Des  boissons  fermentées,  du  vin,  un  peu  d’eau-de-vie  au  be¬ 
soin,  du  café  ou  du  thé,  seront  donnés  avec  avantage.  On  prescrira  en- 
même  temps  quelques  préparations  de  quinquina  et  même  le  sulfate  de 
quinine  à  petites  doses,  25  à  50  centigrammes,  pour  combattre  les  accès 
à  forme  périodique  qui  reviennent  souvent  vers  le  soir.  L’opium  égale¬ 
ment  peut  être  très-utile  dans  certains  cas  où  l’on  a  à  combattre  l’in¬ 
somnie. 

Enfin,  tout  en  entretenant  autant  que  possible  la  chaleur  autour  du 
malade,  et  cela,  vu  son  état  d’affaiblissement,  on  lui  fera  respirer  un  air 
l)ur  et  sec,  souvent  renouvelé.  C’est  dans  ces  circonstances  que  le  séjour 
de  la  campagne  produit  des  effets  vraiment  miraculeux. 

Malgré  les  soins  les  mieux  entendus,  il  est  assez  commun  de  voir  la 
suppuration  se  prolonger,  de  nouveaux  trajets  fistuleux  intarissables 
s’établir  en  permanence,  et  des  fongosités  s’élever  du  fond  de  ces  trajets. 
Les  forces  du  malade  décroissent  âlors  de  jour  en  jour  avec  une  effrayante 
rapidité,  et  le  seul  parti  à  prendre,  dans  l’espoir  de  . le  sauver,  consiste 
à  pratiquer  une  amputation  ou  une  résection  dont  l’opportunité  sera  dis¬ 
cutée  ailleurs  (voÿ.  Amputations,  Pi-aies  êAR  armes  a  feu  et  Résections). 
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B.  Des  plaies  par  armes  à  feu.  —  Presque  toujours  pénétrantes, 
constamment  accompagnées  d’une  contusion  plus  ou  moins  violente  des 
parties  molles,  et  souvent  compliquées  de  fracas  osseux  et  de  corps  étran¬ 
gers,  les  plaies  des  articulations  par  armes  à  feu  sont  généralement 
Beaucoup  plus  graves  que  les  blessures  produites  par  des  instruments 
tranchants  ou  piquants. 

Caractères  généraux  des  plaies  par  armes  à  feu.  —  Les  lésions  pro¬ 
duites  dans  les  articulations  par  les  projectiles  de  guerre  varient  suivant 
une  foule  de  circonstances  dont  les  principales  sont  :  le  volume  et  la  forme 
du  projectile,  le  degré  de  vitesse  dont  il  est  animé,  sa  direction  par  rap¬ 
port  à  l’axe  du  membre,  enfin  l’importance  de  l’articulation  atteinte  et 
l’état  de  flexion  ou  d’extension  de  celle-ci  au  moment  de  la  blessure. 

Ces  différents  points  méritent  de  nous  arrêter. 

Parmi  les  projectiles  de  guerre,  nous  trouvons  des  corps  de  forme  et 
de  volume  très-variables  :  tels  sont  les  balles,  rondes  ou  cylindro- coni¬ 
ques,  les  biscaïens,  les  boulets,  les  éclats  de  bombe  ou  d’obus,  les  frag¬ 
ments  plus  ou  naoins  irréguliers  d’une  arme  qui  se  brise  au  moment  de 
la  détonation,  des  petites  pierres,  boutons,  chevrotines,  etc.,  dont  on 
charge  parfois  l’arme,  les  grains  de  plomb  lancés  à  distance  et  isolé¬ 
ment,  ou  de  près  et  faisant  balle,  enfin  des  fragments  provenant  des 
corps  que  le  projectile  rencontre  sur  sa  route  ou  sur  l’individu  blessé, 
tels  que  des  éclats  de  bois,  fragments  de  pierre,  portions  de  vêtements, 
morceaux  de  boutons,  fragments  de  monnaie,  de  clefs,  etc. 

On  comprend  qu’il  soit  difficile  de  prévoir  les  effets  produits  par  des 
projectiles  si  divers,  .et  nous  aurons  à  signaler  plus  tard  toutes  les  diffi¬ 
cultés  qu’on  éprouve  parfois  à  les  diagnostiquer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  à  égalité  de  volume,  les  projectiles  cylindro-coniques, 
et  ceux  qui  éclatent  ou  s’étalent  au  sein  de  nos  tissus, -produisent  les  dé¬ 
gâts  de  beaucoup  les  plus  graves. 

La  direction  et  le  degré  de  vitesse  du  projectile  entraînent  des  diffé¬ 
rences  non  moins  grandes  dans  les  résultats;  c’est  ainsi  que  des  projec¬ 
tiles  arrivés  à  la  fin  de  leur  course  ou  qui  frappent  l’articulation  très- 
obliquement  produisent  des  plaies  limitées  aux  parties  molles,  et  qui 
peuvent  même  dans  ce  dernier  cas,  rare  à  la  vérité,  ne  pas  être  péné¬ 
trantes. 

On  observe  alors  tantôt  un  trou  terminé  en  cul-de-sac  plus  ou  moins  pro¬ 
fond  et  sans  communication  aucune  avec  la  cavité  articulaire,  tantôt  une 
plaie  allongée,  enferme  de  sillon  ou  de  gouttière,  tantôt  enfin,  ce  qui  n’est 
pas  communj  il  y  a  deux  ouvertures,  l’une  d’entrée  et  l’autre  de  sortie, 
avec  un  trajet  soUs-cutané  intermédiaire.  Cetté  dernière  disposition  de 
plaies  non  pénétrantes  s’explique  par  l’épâisseur  des  parties  molles  péri- 
articulaires,  ou  par  üne  attitude  favorable  dü  blessé  au  moment  de  l’ac¬ 
cident,  attitude  qui,  en  faisant  faire  un  pli  à  la  peau,  éloigne  celle-ci 
des  couches  sous-jacentes,  lesquelles  se  trouvent  ainsi  respectées; 

Un  autre  cas  que  nous  devons  signaler,  bien  qu’il  n’entre  pas  à  pro¬ 
prement  parler  dans  la  catégorie  des  plaies,  c’est  celui  d’un  gros  projec- 
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tile  qui  rompt  les  ligaments  et  luxe  plus  ou  moins  complètement  les  os 
sans  solution  de  continuité  de  la  peau,  et  cela  avec  ou  sans  fracture  de 
la  diaphyse.  Ledran  signale  des  faits  de  ce  genre,  et  Legouest  (p.  619) 
cite  deux  cas  remarquables,  où  il  s’agit  :  dans  le  premier,  d’un  militaire 
assis  sur  un  sac  à  terre  dans  les  tranchées  de  Sébastopol,  et  qui,  ayant 
reçu  un  boulet  sur  la  tubérosité  du  tibia  eut  la  jambe  luxée  en  arrière, 
sans  plaie  ni  fracture;  dans  le  second,  d’un  soldat  qui  fut  frappé  sur  la 
rotule  d’un  large  éclat  d’obus,  au  moment  où  il  fléchissait  le  genou 
pour  descendre  d’un  tertre;  le  projectile  lui  fractura  la  rotule  verticale¬ 
ment  et  luxa  en  dehors  le  fragment  externe  de  l’os,  sans  entamer  le 
tégument  :  l’un  et  l’autre,  confiés  aux  soins  de  cet  habile  chirurgien,  gué¬ 
rirent  en  conservant  une  ankylosé  et  après  avoir  traversé  des  accidents 
formidables. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  cas  de  plaies  non  pénétrantes  sont  rares,  et  la 
plupart  du  temps,  soit  parce  que  le  projectile  est  animé  d’une  plus 
grande  vitesse,  soit  parce  qu’il  frappe  plus  ou  moins  perpendiculaire¬ 
ment  l’article,  il  détermine  des  désordres  plus  ou  moins  grands  et  ouvre 
la  cavité  synoviale. 

Dans  les  cas  les  plus  simples  et  aussi  les  moins  fréquents  de  plaies 
pénétrantes,  on  peut  voir  une  balle  ouvrir  une  grande  articulation  sur 
un  point  ou  même  la  traverser  de  part  en  part,  sans  toucher  aux  os, 
ou  en  n’en  intéressant  que  la  surface.  C’est  ainsi  que  Legouest  (p.  615) 
dit  avoir  traité,  pendant  la  campagne  d’Orient,  un  militaire  chez  lequel 
l’articulation  du  genou  avait  été  ouverte  par  une  balle  ;  celle-ci  était 
entré  immédiatement  au-dessus  de  la  rotule,  entre' spn  tendon  et  les  con- 
dyles  du  fémur,  sans  fracturer  les  os  et  sans  même  déterminer  d’accidents 
sérieux. 

Pour  pénétrer  dans  une  articulation  et  l’ouvrir,  le  projectile  n'a  à 
traverser  en  général  que  des  parties  molles,  mais  dans  certains  cas  la 
balle  a  dû  fracturer  ou  perforer  un  os  :  c’est  ainsi  que  Jobert  a  vu  la  ro¬ 
tule  et  l’olécrane  perforés  et  comme  troués.  La  plupart  du  temps  les  pro¬ 
jectiles  ne  bornent  pas  là  leurs  effets,  et  presque  toujours  les  plaies 
par  armes  à  feu  des  articulations  se  compliquent  d’une  fracture  des  ex¬ 
trémités  osseuses,  et  alors  plusieurs  cas  peuvent  se  présenter,  suivant 
la  direction  de  la  balle  et  la  violence  du  choc. 

Si  la  balle  est  dirigée  parallèlement  à  l’interligne  articulaire,  ce  sera 
l’os  supérieur,  ou  l’inférieur,  ou  les  deux  à  la  fois  qui  seront  atteints,  sui¬ 
vant  que  le  projectile  pénétrera  au-dessus,  ou  au-dessous,  ou  au  niveau 
même  de  l’interligne.  La  balle  est-elle  au  contraire  dirigée  obliquement, 
le  nombre  d’os  fracturés  dépendra  du  degré  d’obliquité. 

Dans  les  énarthroses  où  il  existe  un  bourrelet  osseux,  il  n’est  pas  rare 
de  voir  le  pourtour  de  la  cavité  seul  brisé  sans  que  la  tête  articulaire  soit 
atteinte. 

Quand  un  seul  os  est  lésé,  la  fracture  peut  siéger  dans  la  portion  arti¬ 
culaire  de  cet  os,  ou  en  un  point  de  la  diaphyse  plus  ou  moins  éloigné  de 
l’articulation.  La  fracture,  dans  ce  dernier  cas,  n’intéresse  l’articulatjon 
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(ju’autant  qu’une  fêlure  de  l’os,  partant  de  ce  point,  se  prolonge  à  l’inté¬ 
rieur  de  celle-ci.  Bien  que  ce  ne  soit  pas  là  une  véritable  plaie  articulaire, 
en  ce  sens  que  la  capsule  reste  intacte,  ce  genre  de  traumatisme  ne  rentre 
pas  moins  dans  le  sujet  qui  nous  occupe,  par  les  accidents  articulaires 
qui  l’accompagnent  et  le  compliquent. 

Les  désordres  produits  sur  les  os  par  les  imojectiles,  outre  qu’ils  sont 
généralement  très-graves,  présentent  entre  eux  de  notables  différences. 

En  mettant  de  côté  ces  cas  extrêmes,  où  une  articulation  est  complète¬ 
ment  ouverte  et  le  membre  détaché  à  son  niveau,  ce  qui  n’arrive  que  par 
l’action  de  projectiles  volumineux  et  lancés  avec  une  grande  force,  ou 
pour  de  petites  articulations  comme  celles  des  doigts,  on  peut  voir,  tantôt 
la  balle  rester  libre  et  comme  perdue  dans  la  cavité  articulaire  ou  en¬ 
clavée  entre  deux  os,  tantôt  l’os  transpercé  de  part  en  part,  la  balle  étant 
sortie  par  un  second  trou  fait  aux  téguments  ou  restant  logée  sous  la  peau. 
Dans  d’autres  cas,  la  balle  s’ari’ête  dans  le  tissu  spongieux.  Fort  souvent 
le  projectile  fait  éclater  l’épiphyse,  et  détermine  des  fissures  qui  se  pro¬ 
longent  plus  ou  moins  loin  dans  la  diaphyse,  pouvant  ouvrir  ainsi  le  canal 
médullaire  de  l’os  et  devenir  cause  d’ostéomyélite  grave. 

,  Pour  donner  une  idée  plus  exacte  des  désordres  divers  que  les  projectiles 
peuvent  produire  sur  les  os,  nous  empruntons  quatre  figures  à  l’excellent 
ouvrage  de  Legouest.  La  première  représente  une  fracturej  par  coup  de 
feu,  du  condyle  interne  du  tibia  avec  deux  fentes  longitudinales,  l’une, 
partant  du  foyer  de  la  fracture,  l’autre  en  étant  indépendante  (fig.  58). 


Fig.  58.  —  Coup  de  feu  sur  le  condyle  interne  du  tibia  droit.  —  Écornure  du  tissu  osseux  ; 
fracture  en  fente  de  la  surface  articulaire.;  deux  fentes  sur  le  condyle  :  l’une,  partant  du  lieu  où 
le  projectile  a  frappé;  l’autre,  indépendante.  (Legouest). —  (Musée  du  Val-de-Gràce,  n‘’449  b.) 
Fig.  59. — Coup  de  feu  pénétrant  et  traxersant  directement  l’articulation  du  genou  en  fracturant  le 
fémur  et  le  tibia.  —  Face  antérieure  du  membre.  (Legouest)  .  —  (Musée  du  Val-de-Grâce,  n°  3530.  ) 
Fig.  60.  —  Face  postérieure  de  la  pièce  précédente.  —  Entre  îes  deux  condyles  du  fémur,  on 
voit  le  trou  de  sortie  de  la  balle  qui  a  fracturé,  emporté  et  fendu  une  partie  du  condyle  in¬ 
terne  du  tibia.  (Legouest.) 

La  deuxième  et  la  troisième  (qui  n’est  que  la  même,  vue  par  derrière) 
offrent  un  exemple  des  effets  produits  par  une  balle  ayant  atteint  le  milieu 
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d.es  condyles  du  fémur,  le  genou  étant  demi-fiéchi.  La  balle,  qui  avait  pé¬ 
nétré  obliquement  du  haut  en  bas,  lit  éclater  l’extrémité  du  fémur  et 
brisa  le  condyle  interne  du  tibia  (fig.  59  et  60). 

Enfin,  la  quatrième  représente  une  fracture  multiple  de  la  tête  humé- 
c  (.  a  projectile  a  fait 


éclater  en  plusieurs  frag¬ 
ments  (fig.  61.) 

Un  point  digne  de  remar¬ 
que,  c’est  que  les  os,  denses 
et  cassants  comme  ils  sont, 
éprouvent  souvent  des  dés¬ 
ordres  avec  fracas  considé¬ 
rables,  sans  que  les  frag¬ 
ments  qui  en  résultent  se 
déplacent,  et  sans  qu’il  se 
produise  de  la  crépitation 
lorsqu’on  vient  à  imprimer 
des  mouvements  à  l’articu¬ 
lation.  Grâce  aux  tissus  fi- 


Fig.  61 .  —  Fractures  de  la  tête  de  l’humérus  par  coups  breux  denseS  et  serrés  dont 


de  feu.  —  L'humérus  a  été  réséqué  dans  les  cas  qui  ont  se  trouvent  entourées  les 
fourni  les  pièces  a,  J,  et  e.  (Legoüest.)  —  (Musée  du  articulations  les  fraffrueuts 
Val-de-Grâce,  n«  191,  192;  la  pièce  a  n»  191,  donnée  articulations,  les  iragmentS 
par  Delestre,  les  pièces  c,  d,  e,  données  par  Baudens.)  OSSeux  se  trouvent  en  effet 
maintenus  en  place  et  l’article  ne  semble  pas  notablement  déformé,  bien 
qu’il  soit  véritablement  broyé.  Par  contre,  le  tégument,  grâce  àl’élasticité 
dont  il  jouit,  n’offre  que  des  lésions  comparativement  beaucoup  moins 
considérables,  et  il  n’est  pas  rare  de  n’y  rencontrer  qu’une  simple  petite 
ouverture,  en  apparence  insignifiante,  alors  que  toute  l’articulation  se 
trouve  pour  ainsi  dire  désorganisée.  C’est  là  une  particularité  qu’on  ne  sau¬ 
rait  trop  se  rappeler  et  qui  est  faite  pour  induire  en  erreur  le  chirurgien 
encore  peu  expérimenté.  Le  malade  reste  dans  une  fausse  sécurité  et 
croit  qu’il  pourra  conserver  son  membre,  alors  que  des  accidents  redou¬ 
tables  ne  vont  pas  tarder  à  se  développer.  C’est  ainsi  que  Legoüest  parle 
d’un  zouave  blessé  à  l’Alma  (Crimée)  d’un  conp  de  feu  traversant  l’aine 
et  la  fesse,  et  qui  marcha  pendant  dix  jours,  rebelle  à  toutes  les  ob¬ 
servations  qu’on  lui  faisait,  avec  une  fractnre  complète  de  toute  la  partie 
supérieure  de  la  cavité  cotyloïde,  fracture  constatée  seulement  à  l’au¬ 
topsie. 

Enfin,  un  point  que  nous  ne  devons  pas  omettre  de  signaler  non  plus, 
c’est  que,  en  raison  des  saillies  et  des  angles  que  présentent  les  extrémités 
articulaires  des  os,  il  n’est  pas  rare  de  voir  les  projectiles  s’aplatir,  se 
déformer,  ou  se  diviser  en  plusieurs  morceaux  et  multiplier  ainsi  le  nom¬ 
bre  des  corps  étrangers  qu’on  rencontre  dans  les  articulations,  en  même 
temps  que  les  portions  de  vêtements,  de  cuivre,  déboutons,  etc.,  entraî¬ 
nées  par  le  projectile. 

Il  va  sans  dire  que  des  organes  importants  périarticulaires,  tels  que 
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nerfs,  artères,  veines,  tendons,  peuvent  être  atteints  par  les  projectiles 
en  même  temps  que  les  os,  ce  qui  constitue  autant  de  complications 
nouvelles. 

Symptômes,  marche,  terminaison.  —  1«  Plaies  non  pénétrantes.  — 
11  est  rare  qu’elles  bornent  leurs  effets  aux  téguments,  auquel  cas  les 
phénomènes  sont  simples.  Le  plus  souvent  ces  plaies  sont  accompagnées 
d’un  certain  degré  de  contusion  des  parties  molles  et  de  la  capsule,  et 
de  là  peut  résulter  une  inflammation  avec  épanchement  séro-sanguinolent, 
qui  finit  par  se  résorber,  ou  bien,  la  violence  du  choc  étant  très-grande,  il 
se  fait  une  eschare,  dont  la  chute  laisse  l’articulation  ouverte  et  expose 
celle-ci  à  une  arthrite  suppurative  violente. 

Si  les  os  sont  écornés,  fracturés  ou  même  déplacés,  on  doit  craindre 
la  suppuration  de  l’articulation  et  plus  tard  l’ankylose. 

2°  Plaies  pénétrantes.  —  Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entré, 
à  propos  de  l’arthrite  traumatique  et  des  plaies  articulaires  par  instru¬ 
ments  tranchants  et  piquants,  vont  nous  permettre  d’être  concis. 

Les  cas  de  plaies  à  ouverture  étroite,  faites  par  de  petits  projectiles, 
sont  les  plus  communs,  et,  comme  nous  l’avons  dit,  les  plus  embar¬ 
rassants  de  tous,  à  cause  des  désordres  qui  existent  dans  la  jointure  et  que 
rien  ne  trahit  au  dehors.  Ce  calme  trompeur  dure  trois  ou  quatre  jours, 
mais  au  bout  de  ce  temps  on  voit  survenir  tous  les  signes  généraux  et  lo¬ 
caux  d’une  arthrite  suraiguë  qui  aboutit  rapidement  à  la  suppuration  et  par¬ 
fois  même  à  la  gangrène,  lorsqu’il  y  a  eu  contusion  violente  des  parties  et 
surtout  blessure  d’un  vaisseau  important. 

Une  fois  la  suppuration  établie,  outre  le  danger  de  la  pourriture  d’hô¬ 
pital,  de  l’hémorrhagie  consécutive  et  du  tétanos  (ce  dernier  pouvant  sur¬ 
venir  à  toutes  les  périodes),  on  peut  voirse  présenter  à  la  plaie  des  frag¬ 
ments  d’os  détachés  par  le  projectile,  ou  des  esquilles  provenant  de  portions 
d’os  nécrosés,  des  balles,  des  portions  de  vêtements,  etc.  Les  cartilages  se 
résorbent  alors  ou  se  détachent,  les  os  se  couvrent  de  bourgeons  charnus,  et, 
après  bien  des  souffrances  et  une  suppuration  abondante  et  prolongée  qui 
épuisele  malade,  celui-ci  peut  être  encore  assez  heureux  pour  guérir  avecune 
ankylosé  osseuse,  ou,  moins  souvent,  fibreuse;  cette  terminaison  favorable 
est  rare  toutefois  dans  les  cas  qui  nous  occupent,  et  la  plupart  du  tèmps 
le  malade  est  emporté,  soit  au  début,  par  la  violence  de  l’inflammation 
qui  s’empare  de  tout  le  membre,  soit  plus  tard,  par  l’infection  purulente, 
qui  est  ici  d’une  fréquence  désastreuse  et  semble  liée  elle-même  à  une 
ostéomyélite,  avec  suppuration  du  canal  médullaire,  ainsi  que  l’a  démontré 
récemment  Chassaignac. 

En  supposant  même  que  le  malade  échappe  à  tous  ces  dangers,  il  n’est 
pas  sauvé  pour  cela,  et  il  peut  succomber  beaucoup  plus  tard  à  l’épui¬ 
sement  résultant  d'une  suppuration  très -abondante,  entraînant  la  fièvre 
hectique  et  le  marasme.  Si ,  par  exception,  le  blessé  parvient  à  guérir,  il  con¬ 
serve  alors  des  trajets  fistuleux  intarissables  qui  se  ferment  et  se  rouvrent 
sans  cesse,  des  gonflements  et  des  douleurs  qui  s’exaspèrent  au  moindre 
changement  de  temps  ou  à  la  moindre  fatigue,  ainsi  qu’une  gêne  très^grande 
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des  mouvements,  le  membre  restant  ankylosé,  courbé  à  angle  et  incapa¬ 
ble  de  fonctionner.  C’est  alors  aussi  que  le  malade  estsujetà  perdre  de  temps 
à  autre  des  parcelles  d’os  nécrosés,  appelées  par  Dupuytren  esquilles  ter¬ 
tiaires,  et  qui  deviennent  elles-mêmes  cause  d’irritation  et  de  suppuration 
indéfinies. 

Dans  les  plaies  plus  larges,  où  l’on  aperçoit  les  os  mis  à  nu  ou  luxés, 
les  désordres  sont  nécessairement  plus  grands  et  toutes  les  complications 
précédemment  indiquées  sont  bien  plus  à  craindre.  De  plus,  au  début,  le 
membre  reste  froid,  le  malade  reste  plongé  dans  la  stupeur,  et  quand 
l’inflammation  se  développe,  il  tombe  dans  le  délire  et  peut  succomber 
rapidement  au  sphacèle  ou  à  la  suppuration  qui  s’empare  de  tout  le 
membre. 

Quant  aux  cas  extrêmes  où  un  boulet  désarticule  pour  ainsi  dire  un 
membre,  ce  qu’il  y  a  de  particulier  à  en  dire,  c’est  que  l’hémorrhagie 
primitive  est  rare,  et  que  le  malade,  plongé  dans  une  stupeur  profonde  et 
comme  frappé  de  la  foudre,  peut  succomber  promptement. 

Diagnostic.  —  Toujours  difficile  et  souvent  incomplet,  le  diagnostic  des 
plaies  des  articulations  par  armes  à  feu  offre  de  telles  difficultés  parfois, 
que  le  chirurgien  se  trouve  très-embarrassé  pour  savoir  s’il  doit  tenter 
ou  non  la  conservation  du  membre  blessé. 

Une  première  question  qui  se  présente  ici  est  celle  de  savoir  si  l’arti¬ 
culation  a  été  ouverte  par  le  projectile,  ou  si  celui-ci  n’a  fait  qu’une  plaie 
superficielle  et  non  pénétrante.  A  part  les  cas  où  l’articulation  a  été  large¬ 
ment  ouverte,  il  n’est  pas  toujours  facile  d’établir  le  diagnostic  de  la  pé¬ 
nétration,  et  pour  s’en  assurer  il  faut  s’enquérir  des  signes  qui,  sans  être 
toujours  certains  ,  peuvent  nous  mettre  toutefois  sur  la  voie  du  dia¬ 
gnostic. 

De  même  que  dans  les  cas  de  plaies  par  instruments  tranchants 
et  piquants,  l’écoulement  de  la  synovie,  s’il  est  abondant  et  se  prolonge 
assez  longtemps,  ou  se  reproduit  à  chaque  mouvement  imprimé  à  l’arti¬ 
culation  lésée,  constitue  un  très-bon  signe  de  la  pénétration,  qui  a  d’autant 
plus  de  valeur  que  la  région  intéressée  se  trouve  moins  pourvue  de 
bourses  séreuses  ou  de  gaines  tendineuses  d’une  certaine  importance. 
Rappelons  toutefois  qu’il  suffit  que  la  plaie  soit  petite  ou  que  le  parallélisme 
des  lèvres  de  la  solution  de  continuité  soit  détruit,  pour  que  ce  signe 
fasse  défaut,  môme  quand  la  synoviale  est  ouverte.  La  fracture  des  ex¬ 
trémités  articulaires  des  os,  dans  la  presque  généralité  des  cas,  donne  la 
certitude  que  la  plaie  est  pénétrante,  aussi  devra-t-on  rechercher  ce  signe 
avec  le  plus  grand  soin.  Pour  cela,  on  imprimera  à  l’articulation  des 
mouvements  ménagés  en  différents  sens,  et  si,  à  l’aide  de  ces  manœuvres, 
on  constate  de  la  crépitation,  une  flexibilité  insolite  de  l’os,  et  dans  cer¬ 
tains  cas  une  mobilité  anormale  dé  l’articulation  dans  le  sens  où  elle 
en  possède  le  moins  (comme  des  mouvements  de  latéralité  pour  l’articu¬ 
lation  tibio-tarsienne),  on  ne  conservera  plus  de  doute  sur  l’existence 
d’une  fracture. 

Si  tous  ces  signes  font  défaut,  et  qu’on  n’ait  pour  établir  le  diagnostic 
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qu’une  douleur  localisée  vive  sur  un  point  déterminé  de  l’os,  on  ne  peut 
plus  avoir  de  certitude,  mais  de  fortes  présomptions  sur  l’existence  d’une 
solution  de  continuité  de  l’os. 

Une  particularité  très-importante  déjà  signalée,  et  qui  tient  au  grand 
nombre  des  tissus  fibreux  inextensibles  qui  entourent  les  articulations, 
est  celle  de  la  possibilité  de  l’existence  de  grands  désordres  dans  l’articu¬ 
lation,  sans  que  ceux-ci  se  traduisent  au  dehors  par  des  signes  corres¬ 
pondants  et  sans  que  la  configuration  de  l’articulation  soit  elle-même 
notablement  altérée.  Aussi  les  chirurgiens  inexpérimentés  s’y  laissent 
prendre  souvent,  et  méconnaissent  toute  la  gravité  de  pareilles  lésions. 

Comment  arriver  du  reste  à  diagnostiquer  sûrement  les  fissures  des 
os,  et  à  reconnaître  si  la  fracture,  lorsqu’elle  siège  à  une  certaine  distance 
de  l’articulation,  envoie  ou  non  des  prolongements  jusque  dans  l’intérieur 
de  la  jointure?  Les  soupçonner  seulement,  et  en  cas  de  doute  se  com¬ 
porter  comme  si  l’existence  de  ces  complications  était  démontrée,  c’est 
tout  ce  que  le  chirurgien  pourra  faire  de  mieux  dans  ces  cas  embarras¬ 
sants. 

La  question  de  la  pénétration  ou  de  la  non-pénétration  une  fois  résolue, 
il  reste  encore  à  savoir  si  un  corps  étranger  n’est  pas  resté  engagé 
dans  les  parties.  Deux  cas  peuvent  se  présenter  :  ou  bien  il  existe 
deux  trous,  l’un  d’entrée  et  l’autre  de  sortie,  et  alors  il  est  à  présumer 
qu’il  n’y  a  plus  de  corps  étranger,  ou  bien  il  n’y  a  qu’un  seul  trou,  et  on 
a  de  cette  façon  la  presque  certitude  que  le  projectile  ou  tout  autre  corps 
étranger  se  trouve  plus  ou  moins  profondément  placé  dans  les  tissus. 
Ajoutons  toutefois  que  cela  est  loin  d’être  constant,  et  que  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  bien  que  le  projectile  soit  sorti,  il  peut  se  faire  qu’il  reste  en¬ 
core  dans  l’articulation  des  corps  étrangers  d’une  autre  nature,  tels  que, 
des  esquilles  d’os  complètement  détachées,  des  éclats  de  bois,  des  frag¬ 
ments  de  métal,  etc.  De  même  dans  le  second  cas,  bien  qu’il  n’y  ait  qu’un 
seul  trou,  il  peut  se  faire  que  le  projectile  n’y  soit  plus,  et  qu’il  soit  sorti 
par  le  même  trou  d’entrée,  ce  qui  arrive  lorsqu’une  contraction  muscu¬ 
laire  ou  un  mouvement  articulaire  l’a  chassé  en  dehors,  ou  bien,  lorsque 
le  projectile  ayant  entraîné  avec  lui  une  portion  de  vêtement  et  s’en 
étant  en  quelque  sorte  coiffé  se  trouve  attiré  au  dehors  au  moment  où 
l’on  déshabille  le  blessé. 

Du  reste,  alors  même  qu’on  a  constaté  la  présence  d’un  corps  étranger, 
il  reste  encore  à  savoir  s’il  est  seul,  ou  s’il  n’est  pas  accompagné  d’un  ou 
de  plusieurs  autres. 

Pour  résoudre  ces  questions  difficiles  concernant  la  présence  des 
corps  étrangers  dans  les  articulations,  le  chirurgien  devra  mettre  en 
œuvre  tous  les  moyens  de  diagnostic  dont  il  dispose,  en  procédant  pour 
cela  de  la  façon  suivante.  On  commence  tout  d’abord  par  explorer  soi¬ 
gneusement  le  pourtour  de  l’articulation,  afin  de  s’assurer  si  la  balle 
oq  tout  autre  projectile  ne  se  trouve  pas  superficiellement  placé  sons  la 
peau.  Si  l’on  n’a  pu  rien  sentir  ainsi,  on  a  donné  le  conseil  d’imprimer  à 
l’articulation  des  mouvements  brusques  en  différents  sens,  comme  aussi 
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d’y  pratiquer  des  tractions  suivies  du  refoulement  des  surfaces  osseuses 
les  unes  contre  les  autres,  dans  le  but,  dit-on,  de  mobiliser  la  balle  qui 
se  trouve  parfois  comme  enclavée  entre  les  surfaces  osseuses,  de  la  dé¬ 
placer  et  de  la  rendre  ainsi  plus  superficielle  et  partant  plus  accessible  à 
l’exploration  par  le  toucher. 

Ces  recherches  restent  souvent  sans  résultat,  et  c’est  au  cathétérisme 
de  la  plaie  qu’il  faut  avoir  recours  alors,  non-seulement  pour  constater  la 
présence  du  corps  étranger,  mais  aussi  pour  s’enquérir  du  volume,  de  la 
position  et  du  degré  de  fixité  de  celui-ci,  ainsi  que  de  l’existence  d’es¬ 
quilles  osseuses  ou  d’autres  corps  étrangers  venus  de  dehors. 

Si  la  plaie  est  suffisamment  large,  ou  s’il  est  permis  de  l’agrandir  sans 
risque  de  blesser  des  gros  vaisseaux  ou  des  nerfs  inportants,  le  doigt  in¬ 
troduit  dans  la  plaie  constitue  le  meilleur  mode  d’exploration.  Les  inci¬ 
sions  seront  alors  faites  autant  que  possible  parallèlement  à  l’axe  du 
membre  et  en  s’éloignant  le  plus  possible  de  la  synoviale,  ainsi  que  des 
gros  troncs  vasculaires  et  nerveux. 

On  doit  se  dispenser  toutefois  de  débrider,  lorsqu’on  a  des  raisons 
pour  croire  que  les  os  n’ont  pas  été  fortement  endommagés  et  qu’on 
a  de  l’intérêt  à  ne  pas  agrandir  la  plaie  articulaire  ;  mieux  vaut  alors 
conserver  des  doutes  que  de  provoquer  la  suppuration,  en  faisant  une 
large  ouverture  à  la  capsule  articulaire.  Lorsque  la  plaie  est  étroite  et 
qu’il  n’est  pas  prudent  de  l’agrandir  pour  y  introduire  le  doigt,  ou  lors¬ 
qu’on  veut  compléter  les  résultats  fournis  par  le  dernier  mode  d’explo¬ 
ration,  il  faut  se  servir  d’une  sonde  métallique,  ou  de  stylets  auxquels  on 
imprime  la  courbure  nécessaire  et  qui  peuvent  être  entièrement  en  mé¬ 
tal,  ou  bien,  comme  le  veut  Nélaton,  munis  d’un  bout  arrondi  en  biscuit 
de  porcelaine.  Ces  derniers,  lorsqu’ils  viennent  à  frotter  sur  les  projecti¬ 
les  de  guerre,  se  recouvrent  d’une  tache  métallique  caractéristique  de  la 
présence  de  ces  corps  étrangers. 

Il  est  bien  certain  que  dans  maintes  circonstances  on  peut  se  conten¬ 
ter  du  stylet  métallique  ordinaire,  mais  il  est  de  ces  cas  où  le  stylet  à 
bout  de  porcelaine  rend  de  véritables  services,  ainsi  qu’il  nous  est  arrivé 
de  l’observer  dans  les  circonstances  suivantes  : 

Un  homme  avait  reçu  un  coup  de  pistolet  qui  l’avait  atteint  à  la  partie 
postérieure  du  genou  droit,  vis-à-vis  du  condyle  externe  du  fémur,  juste 
dans  l’intervalle  qui  sépare  le  paquet  vasculo-nerveux  du  creux  poplité  du 
tendon  du  biceps  fémoral.  Le  malade,  qui  avait  guéri  avec  une  ankylosé 
incomplète  du  genou,  et  après  avoir  traversé  des  accidents  sérieux,  portait 
depuis  plus  d’un  an  déjà  un  petit  trajet  fistuleux  en  ce  point. 

Une  première  exploration  avec  le  stylet  ordinaire  permit  de  constater 
la  présence  d’un  corps  très-dur,  presque  sonore,  fixe  dans  sa  position,  et 
situé  à  une  profondeur  de  5  à  6  centimètres  de  la  peau.  Il  ne  me  restait 
pas  de  doute  que  ce  ne  fût  là  la  balle  ;  mais  quelle  fut  ma  surprise 
lorsque  je  vis  que  le  stylet  à  porcelaine,  que  j’introduisis  alors  pour  plus 
de  sûreté,  ne  me  donnait  que  des  signes  négatifs!  Persuadé  toutefois, 
d’après  la  durée  des  accidents  et  les  antécédents  fournis  par  le  malade, 
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que  la  balle  devait  y  être  encore,  je  renouvelai  les  explorations,  cette  fois 
de  concert  avec  Nélaton,  et  cet  habile  chirurgien  parvint,  non  sans 
peine,  à  découvrir  un  autre  corps  pour  le  moins  aussi  dur  que  le  premier, 
situé  à  une  profondeur  de  9  centimètres,  et  que  le  stylet  nous  fit  recon¬ 
naître  comme  étant  le  projectile  lui-même. 

L’extraction  de  la  balle  permit  de  constater  :  1“  que  ce  projec¬ 
tile  avait  pénétré  jusqu’au  centre  du  condyle  du  fémur,  où  il  s’était  en¬ 
gagé  si  fortement,  qu’on  dut  employer  la  gouge  et  le  maillet  pour  l’en 
extraire  ;  2°  que  le  corps  si  dur,  que  nous  aurions  bien  certainement  pris 
pour  la  balle,  si  nous  n’avions  pas  eu  à  notre  disposition  le  stylet  spécial, 
n’était  autre  qu’une  stalactite  osseuse  dure  comme  dè  l’ivoire,  si  dure 
même,  que  le  ciseau  dont  il  avait  fallu  se  servir  pour  agrandir  le  trou  de 
l’os  l’entamait  à  peine. 

Contrairement  à  ce  que  nous  avons  dit  des  plaies  par  instruments  tran¬ 
chants,  le  cathétérisme  des  blessures  par  coups  de  feu,  avec  ou  sans  dé- 
bridements  préalables,  ne  devra  presque  jamais  être  omis,  à  cause  de  la 
fréquence  des  corps  étrangers  et  des  lésions  osseuses,  qui  sont  bien  plus 
à  craindre  que  la  pénétration  de  l’air. 

Il  est  toutefois  un  cas  où  il  faut  s’abstenir  de  ce  dernier  mode  d’explo¬ 
ration  :  c’est  lorsque  les  lésions  produites  sont  par  elles-mêmes  tellement 
graves,  que  l’indication  d’une  opération,  amputation  ou  résection,  se 
trouve  pour  ainsi  dire  toute  posée.  Il  est  parfaitement  inutile  alors  de 
faire  souffrir  le  malade  par  des  explorations  qui  ne  doivent  plus  rien  ajou¬ 
ter  à, la  certitude  qu’on  a  de  l’opportunité  d’une  opération. 

Pronostic.  —  Les  plaies  non  pénétrantes  sont  susceptibles  de  guérison 
sans  gêne  aucune  des  mouvements  de  l’articulation,  ce  qui  n’a  lieu  que 
lorsque  la  plaie  est  superficielle  et  n’a  pas  intéressé  les  os.  Dans  le  cas 
contraire,  il  survient  généralement  des  accidents  sérieux,  et  à  la  fin  une 
ankylosé  plus  ou  moins  complète. 

Généralement  fort  grave,  le  pronostic  des  plaies  pénétrantes  des  articu¬ 
lations  par  coups  de  feu  varie  nécessairement  suivant  le  nombre  et  le 
volume  des  projectiles,  l’existence  ou  l’absence  de  lésions  des  nerfs  et  des 
vaisseaux  principaux  du  membre.- 

D’une  manière  générale,  les  plaies  des  grandes  articulations  offrent  des 
dangers  sérieux  et  nécessitent  souvent  des  opérations  importantes  ;  tandis 
que  pour  les  articulations  d’un  ordre  inférieur,  la  guérison  sans  mutilation 
'  peut  être  espérée.  Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  les  plaies  en  question 
offrent  plus  de  gravité  lorsqu’il  s’agit  du  membre  inférieur  que  du  mem¬ 
bre  supérieur. 

Si  la  capsule  seule  est  intéressée,  les  os  restant  intacts,  le  pronostic  est 
nécessairement  plus  favorable  que  quand  les  os  ont  été  atteints,  et  on 
peut  tenter  la  conservation  de  l’articulation  et  du  membre  à  condition 
toutefois  qu’on  n’ait  pas  affaire  à  une  plaie  de  l’épaule,  du  genou,  et  sur¬ 
tout  de  la  hanche,  aux  quels  cas  l’on  ne  réussirait  que  bien  rarement. 

Si  par  l’action  d’un  gros  projectile  une  articulation  se  trouve  broyée 
ou  dilàcérée  et  fortement  contuse,  il  ne  faut  point  hésiter  et  l’on  doit 
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pratiquer  le  plus  tôt  possible  une  opération  radicale,  vu  que  la  situation, 
déjà  fort  grave,  le  devient  d’autant  plus  que  l’on  temporise  davantage. 

Lorsqu’une  balte  se  creuse  un  canal  dans  le  tissu  spongieux  d’une  épi¬ 
physe,  sans  que  l’articulation  soit  autrement  endommagée,  le  pronostic 
est  évidemment  moins  sérieux  que  lorsque  l’articulation  se  trouve  en 
même  temps  largement  ouverte.  Ces  cas  peuvent  être  suivis  de  guéri¬ 
son  spontanée,  mais  le  plus  souvent,  soit  parce  qu’il  existe  des  fissures  de 
l’os,  soit  parce  que  l’articulation  se  trouve  fortement  contusionnée,  une 
opération  (amputation  ou  résection)  devient  nécessaire. 

Traitement.  —  1°  Plaies  non  pénétrantes.  —  L’ arthrite  par  propaga¬ 
tion,  et  la  gangrène  suite  d’une  contusion  très-forte  et  pouvant  mettre 
l’articulation  à  nu,  tels  sont  les  deux  principaux  dangers  qu’on  doive 
redouter  et  qu’il  faut  chercher  à  conjurer  par  tous  les  moyens  dont  on 
peut  disposer.  A  cet  effet,  on  prescrira  le  repos  et  l’immobilité  de  l’ar¬ 
ticulation,  on  recouvrira  celle-ci  de  compresses  imbibées  d’eau  pure  ou 
additionnée,  dans  les  cas  de  forte  contusion,  d’une  préparation  alcoo¬ 
lique.,  S’il  y  a  inflammation  vive,  on  devra  avoir  recours  aux  applica¬ 
tions  locales  de  sangsues  ou  de  ventouses,  et  à  la  saignée  générale.  Enfin 
si  l’articulation  suppure  et  s’il  se  forme  des  trajets  fistuleux,  ou  si, 
par  suite  de  la  chute  des  escbares,  l’articulation  se  trouve  ouverte,  on 
devra  se  comporter  comme  nous  allons  le  dire  pour  les  plaies  péné¬ 
trantes. 

Les  accidents  une  fois  apaisés,  on  s’attachera  à  faire  disparaître  la  roi- 
deur  qui  peut  en  résulter,  et  pour  cela  on  imprimera  à  l’articulation  des 
mouvements  gradués  et  de  plus  en  plus  étendus,  jusqu’à  ce  que  l’articu¬ 
lation  retrouve  l’entière  liberté  de  ses  mouvements. 

2"  Plaies  pénétrantes.  —  Les  indications  qui  se  présentent  dans  le  ' 
traitement  de  ces  plaies  varient  suivant  qu’on  se  propose  de  conserver 
l’articulation  et  le  membre,  ou  que  l’on  se  trouve  forcé  d’avoir  recours 
à  la  résection  ou  à  l’amputation. 

A.  Conservation  du  membre  et  de  V articulation. — Nous  avons  insisté  as¬ 
sez  longuement,  à  propos  du  pronostic,  sur  les  cas  dans  lesquels  on  peut 
raisonnablement  tenter  la  conservation  de  l’articulation,  pour  que  nous 
ayons  besoin  d’y  revenir  ici.  Une  seule  remarque  importante  à  ajouter, 
c’est  que  la  guérison,  sans  opération  et  avec  conservation  du  membre  à 
la  suite  des  coups  de  feu  dans  les  articulations,  ne  s’obtient  le  plus  sou¬ 
vent  qu’au  risque  des  plus  grands  périls  pour  la  vie  du  malade,  et  moyen¬ 
nant  une  ankylosé  plus  ou  moins  complète.  Aussi  ne  doit-on  tenter  la 
conservation  du  membre,  ou  pour  le  moins  des  extrémités  articulaires 
fracturées,  que  lorsqu’il  s’agit  des  articulations  de  second  ordre  comme 
celles  des  doigts,  du  poignet,  du  coude  et  du  pied.  Quant  aux  articula¬ 
tions  importantes  de  l’épaule,  du  genou  et  de  la  hanche,  les  essais  de  con¬ 
servation  ([u’on  en  a  faits  ne  sont  qu’une  lamentable  énumération  de  cas 
de  mort,  et  les  quelques  succès  rares  qu’on  a  obtenus  ne  font  que  mieux 
ressortir  les  dangers  de  la  temporisation. 

La  première  indication  à  remplir,  lorsqu’on  s’est  décidé  à  tenter  la 
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conservation  du  membre,  est  celle  de  rechercher  si  l’on  n’a  point  à  ex¬ 
traire  soit  des  corps  étrangers  venus  du  dehors,  soit  des  esquilles  d’os 
complètement  détachées. 

Pour  faciliter  ces  explorations  il  sera  souvent  nécessaire  de  débrider  la 
plaie,  à  moins  que  le  projectile  ne  soit  allé  se  loger  sous  la  peau,  assez 
loin  du  trou  d’entrée,  pour  qu’il  soit  alors  plus  commode  d’inciser  les  té¬ 
guments  directement  sur  lui  et  de  l’extraire  par  là,  que  de  vouloir  retirer 
le  projectile  par  l’ouverture  qu’il  a  faite  en  entrant.  Quoi  qu’il  en  soit,  le 
doigt  sera  introduit  dans  le  trajet,  dirigera  la  pince  tire-balle,  les  élé¬ 
vateurs  ou  le  tire-fond,  suivant  les  cas,  et  explorera  autant  que  possible 
tous  les  recoins  de  l’articulation,  afin  de  ne  laisser  aucun  des  corps  étran¬ 
gers  qui  peuvent  s’y  trouver. 

Malgré  toutes  les  précautions  prises  en  pareil  cas,  les  projectiles  et 
autres  corps  étrangers  échappent  souvent  aux  recherches  du  chirurgien, 
et  si  le  plus  souvent  des  accidents  graves  sont  alors  à  craindre,  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  dans  certains  cas,  comme  celui  de  Franboisier  rap¬ 
porté  par  Sirey,  le  projectile  peut  séjourner  impunément  dans  la  plaie  et 
n’être  extrait  que  longtemps  après  la  cicatrisation  de  cette  dernière.  C’est 
pourquoi,  lorsque  le  projectile  ne  peut  être  découvert,  ou  que  pour  pou¬ 
voir  l’extraire  il  faut  pratiquer  des  débridements  trop  étendus,  à  plus 
forte  raison,  lorsque  celui-ci  n’a  fait  qu’ouvrir  la  capsule  sans  entamer 
les  os,  on  a  donné  le  conseil  de  le  laisser  dans  l’articulation,  plutôt  que 
d’exposer  le  malade  à  avoir  une  arthrite  suppurée  grave,  par  suite  des 
tentatives  d’extraction.  Mais  ce  précepte,  bon  pour  quelques  cas  spéciaux, 
doit  être,  considéré  la  plupart  du  temps  comme  dangereux,  ainsi  que 
le  témoigne  l’expérience  de  tous  les  chirurgiens  militaires. 

Contrairement  aux  plaies  par  instrument  tranchant,  les  blessures  par 
armes  à  feu  offrent  des  bords  contus  et  qui  sont  peu  disposés  à  la  réunion  ; 
c’est  pourquoi  la  suture  et  les  bandelettes  agglutinatives  unissantes,  qui 
réussissent  si  bien  lorsqu’il  s’agit  des  premières,  échouent  presque  con¬ 
stamment  pour  les  secondes  et  ne  doivent  pas  être  employées. 

Une  fois  le  membre  immobilisé,  de  préférence  dans  une  gouttière,  on 
recouvrira  la  plaie  de  compresses  imbibées  d’eau,  ou  on  fera  un  panse¬ 
ment  par  occlusion  avec  des  bandelettes  de  diachylon  entre-croisées  et 
superposées  en  grand  nombre.  Par-dessus  les  bandelettes  on  appliquera 
de  la  charpie,  et  le  tout  sera  ensuite  maintenu  par  une  bande  modéré¬ 
ment  serrée  ou  mieux  par  quelques  compresses  longuettes  disposées 
comme  dans  le  bandage  de  Scultet,  ce  qui  permettra  de  changer  l’appareil 
sans  soulever  le  membre.  Les  pansements  devront  être  renouvelés  le  plus 
rarement  possible  ;  on  y  apportera  tous  les  ménagements  et  les  soins 
désirables,  et  l’on  bannira  les  topiques  irritants  et  les  bourdonnets  ou 
les  tentes  introduits  dans  la  plaie,  qui  ne  feraient  que  favoriser  le  déve¬ 
loppement  de  l’arthrite  qu’il  s’agit  précisément  d’éviter. 

L’eau,  sous  toutes  les  formes,  a  été  conseillée  pour  prévenir  l’inflamma¬ 
tion.  Parmi  les  auteurs  qui  y  ont  le  plus  insisté  nous  devons  citer  :  Lom¬ 
bard,  Percy,  A.  Bérard  et  Baudens.  On  a  proposé  de  l’employer  de  diffé- 
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rentes  manières  et  à  des  températures  variables  :  c’est  ainsi  qu’on  a 
préconisé  l’eau  tiède,  l’eau  froide  ou  l’eau  glacée,  soit  en  fermentation, 
soit  en  irrigation  continue. 

D’une  manière  générale,  l’eau,  à  la  température  ordinaire  ou  simple¬ 
ment  dégourdie,  devra  être  préférée  à  Peau  glacée  et  surtout  à  la  glace, 
qui  souvent  n’ont  servi  qu’à  rendre  l’inflammation  beaucoup  plus  in¬ 
tense.  Les  irrigations  d”eau  ordinaire  ou  légèrement  tiède  sont  un  moyen 
excellent  pour  les  plaies  qui  intéressent  le  pied,  la  main  et  le  coude  ; 
mais  pour  les  articulations  plus  rapprochées  du  tronc,  cette  applica¬ 
tion  devient  dangereuse  par  le  refroidissement  général  qu’elle  peut 
entraîner.  Dans  ces  cas,  il  faut  donner  la  préférence  aux  fomentations 
faites  avec  des  compresses  imbibées  d’eau  que  l’on  exprime  légèrement 
avant  de  les  appliquer  et  que  l’on  renouvelle  souvent,  tous  les  quarts 
d’heure  par  exemple.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’efficacité  du  traite¬ 
ment  à  l’eau  est  évidente,  et  l’on  a  pu,  grâce  à  son  emploi,  conserver  des 
membres  qui  sans  cela  auraient  dû  être  amputés.  Tous  les  chirurgiens  ont 
vu  de  ces  cas,  et  je  pourrais  citer  entre  autres  celui  d’un  jeune  homme 
que  je  vis  dans  le  service  de  Laugier  en  1858,  et  qui  avait  eu  la  main 
traversée  de  part  en  part  par  une  balle.  L’année  dernière,  pendant  que  je 
remplaçais  Richet  à  la  Pitié,  il  y  avait  dans  le  service  une  femme,  déjà 
âgée,  et  qui,  ayant  eu  la  main  prise  dans  un  engrenage,  avait  presque 
toutes  les  articulations  phalangiennes  et  métacarpo-phalangiennes  ou¬ 
vertes  en  arrière.  La  malade,  soumise  à  l’irrigation  continue  pendant  quinze 
jours,  guérit  parfaitement  sans  accidents,  en  conservant  une  ankylosé 
fibreuse  des  phalanges  des  doigts. 

Legouest,  tout  en  accordant  aux  irrigations  froides  la  valeur  qu’ elles 
méritent,  veut  «  qu’on  ne  néglige  pas,  ainsi  qu’on  le  fait  trop  générale¬ 
ment,  les  saignées  du  bras  et  les  applications  locales  .^de  sangsues  faites 
préventivement,  ou  répétées  lorsque  la  douleur  et  la  chaleur  de  l’articu¬ 
lation  persistent  en  même  temps  que  le  pouls  reste  élevé,  que  le  calme 
et  le  sommeil  ne  se  montrent  pas.  »  Plusieurs  fois  ce  chirurgien  aurait  eu 
recours  à  ce  moyen  dans  les  plaies  du  coude,  du  poignet  et  de  l’arti¬ 
culation  tibio-tarsienne,  en  y  joignant  des  fomentations  tièdesde  décoction 
de  pavot,  appliquées  autour  de  l’article  avec  une  flanelle  doublée  de  taffetas 
gommé,  et  il  dit  s’en  être  très-bien  trouvé. 

Si  ce  traitement  reste  impuissant  po'ur  prévenir  l’inflammation,  et  que 
celle-ci  se  soit  développée,  on  insistera  davantage  sur  les  moyens  antiphlo¬ 
gistiques,  à  l’effet  d’empêcher,  si  faire  se  peut,  que  l’articulation  ne  sup¬ 
pure  et  que  le  membre  tout  entier  ne  soit  envahi  par  l’inflammation 
phlegmoneuse. 

Malgré  les  moyens  les  mieux  combinés,  souvent  une  suppuration 
abondante  n’en  survient  pas  moins,  et  se  prolonge  assez  pour  épuiser  le 
malade.  Une  nouvelle  indication  surgit  alors,  celle  de  soutenir  les  forces 
languissantes  du  malade  à  Taide  d’un  traitement  tonique  et  d’une  bonne 
nourriture;  mais,  avant  tout,  il  faut  ouvrir  largement  les  foyers,  que 
le  pus  soit  amassé  dans  l’articulation  ou  en  dehors  d’elle.  En  même  temps. 
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on  pratiquera  des  injections  détersives,  et  l’on  extraira  les  segments  d’os 
ou  les  corps  étrangers  qui  se  présenteront  à  la  plaie. 

Dans  ces  conditions,  la  question  d’une  opération  peut  se  présenter 
comme  le  seul  moyen  capable  de  sauver  le  malade.  C’est  ainsi  que  Le- 
gouest  pense  «  que  lorsque  la  suppuration  a  envahi  l’articulation  de  la 
hanche  ou  celle  du  genou,  et  souvent  même  l’articulation  tibio-tarsienne, 
l’opération  (amputation  ou  résection)  devra  être  pratiquée,  lors  même  que 
les  accidents  sont  dans  toute  leur  violence,  l’expérience  ayant  appris  que 
ces  accidents,  dans  la  période  d’acuité,  enlèvent  souvent  le  malade  et  que, 
s’ils  viennent  à  se  calmer,  les  désordres  qu’ils  ont  produits  ne  font  que 
s’étendre  davantage  et  amènent  fatalement  la  même  terminaison  funeste.» 

Toutefois,  lorsque  l’inflammation  a  une  marche  plus  lente,  l’opération 
peut  être  retardée  et  n’être  pratiquée  que  quand  on  voit  le  malade 
s’épuiser  par  l’abondance  ou  la  continuité  de  la  suppuration. 

B.  Amputation  et  résection.  —  a.  Indications  générales  de  ces  opéra¬ 
tions.  —  S’il  est  de  ces  cas  où  la  gravité  des  lésions  ne  peut  laisser  à 
l’esprit  le  moindre  doute  sur  la  nécessité  d’une  opération  immédiate,  il  en 
est  d’autres,  malheureusement  trop  nombreux,  dans  lesquels  le  diagnostic 
reste  indécis  sur  plusieurs  points.  Le  praticien,  sachant  que  de  là  dépend 
en  grande  partie  le  sort  du  blessé,  hésite  alors  et  se  demande  s’il  doit 
opérer  ou  non.  C’est  pourquoi  nous  voyons  les  chirurgiens  les  plus  auto¬ 
risés  partagés  en  deux  cam,ps,  celui  des  opérateurs  et  celui  des  partisans 
de  l’expectation  ;  et,  chose  curieuse,  du  côté  des  premiers  on  trouve  les 
vieux  chirurgiens,  ceux  qui  ont  pour  eux  l’expérience  la  plus  vaste,  tandis 
que  les  jeunes  chirurgiens,  comme  nous  l’avons  dit  déjà,  trop  confiants 
sur  l’apparente  simplicité  de  certaines  de  ces  lésions,  se  laissent  aller  à 
une  expectation  périlleuse,  qui  devient  souvent  pour  eux  une  source  de 
regrets  malheureusement  trop  tardifs. 

Une  même  ligne  de  conduite  ne  peut  être  ici  toujours  adoptée,  et 
le  jugement  à  porter  devra  varier  d’après  le  siège  de  la  blessure  et  les 
conditions  extérieures  au  milieu  desquelles  le  blessé  se  trouve  placé. 

C’est  ainsi  que  l’opération  devient  plus  urgente  lorsqu’il  s’agit  des  ar¬ 
ticulations  des  membres  inférieurs,  et  particulièrement  du  genou  et  de 
la  hanche,  que  lorsqu’on  a  affaire  à  des  lésions  identiques,  ayant  le 
membre  supérieur  pour  siège. 

Pareillement  telle  blessure  qui,  dans  la  pratique  civile,  pourrait  guérir 
sans  qu’on  fût  obligé  de  faire  ie  sacrifice  du  membre,  réclame  l’ampu¬ 
tation  lorsqu’il  s’agit  des  camps  ;  cela  est  surtout  vrai  lorsque  les  blessés 
doivent  être  transportés  ou  qu’ils  séjournent  dans  un  foyer  épidémique. 

b.  Amputations.  —  Les  indications  des  amputations  peuvent  être  résu¬ 
mées  comme  il  suit  : 

Toutes  les  fois  qu’un  gros  projectile  a  ouvert  largement  une  articulation 
importante,  qu’il  a  en  même  temps  dilacéré  les  parties  molles,  au  point 
de  faire  craindre  le  développement  d’une  gangrène,  et  à  plus  forte  raison 
lorsque  de  gros  troncs  vasculaires  ou  nerveux  ont  été  en  même  temps 
blessés,  il  faut  pratiquer  l’amputation. 
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De  même,  lorsque  les  os  composant  une  articulation  se  trouvent 
fracassés,  réduits  en  fragments  multiples,  ou  que  l’on  soupçonne  que  des 
tissures  se  prolongent  plus  ou  moins  loin  sur  la  diaphyse  et  jusque  dans 
le  canal  médullaire  de  l’os,  c’est  encore  à  l’amputation  qu’il  faut  avoir 
recours. 

Une  fois  l’amputation  jugée  nécessaire,  il  faut  la  pratiquer  dans  le  plus 
bref  délai  et  aussi  loin  que  possible  du  moment  où  vont  se  développer  les 
accidents  inflammatoires,  à  moins  qu’une  stupeur  générale  de  l’indi¬ 
vidu  ou  des  lésions  graves  concomitantes  de  l’une  des  grandes  cavités 
splanchniques  n’oblige  de  différer  l’opération  ou  même  de  l’abandonner 
tout  à  fait,  ce  qui  arrive  lorsque  la  lésion  splanchnique  est  telle  qu’elle 
doit  nécessairement  entraîner  la  perte  du  blessé. 

Cette  règle  générale,  d’après  laquelle  il  faut  immédiatement  pratiquer 
les  amputations  reconnues  nécessaires,  offre  nne  exception  remarquable 
pour  l’articulation  de  la  hanche.  Jubiot,  dans  sa  thèse  inaugurale,  en¬ 
trevit  le  premier  cette  exception,  et  des  travaux  plus  récents,  particu¬ 
lièrement  le  mémoire  de  Legoucst,  intitulé  :  Mémoire  sur  la  désarticula¬ 
tion  coxo- fémorale,  au  point  de  vue  de  la  chirurgie  d’armée,  ainsi  que  le 
rapport  de  H.  Larrey  sur  ce  travail,  sont  venus  démontrer  que  les  désar¬ 
ticulations  primitives  de  la  hanche  pratiquées  jusqu’ici,  et  qui  sont  au 
nombre  de  trente,  ont  été  toutes  suivies  de  mort;  tandis  que  sur  onze 
opérations  médiates,  c’est-à-dire  exécutées  dans  la  période  d’inflammation, 
on  a  obtenu  trois  succès,  et  sur  trois  autres  désarticulations  faites  tardi¬ 
vement  après  l’apaisement  de  l’inflammation,  on  compte  un  quatrième  cas 
de  guérison  :  en  tout  quatre  guérisons  sur  quatorze  opérations 

c.  'Résections.  —  La  mortalité,  réellement  effrayante,  qui  suit  les  am¬ 
putations  tranmatiques  et  la  possibilité  de  pouvoir  conserver,  lorsqu’on 
se  borne  à  une  résection,  un  membre  fort  utile  au  blessé,  ont  naturelle¬ 
ment  conduit  les  chirurgiens  à  se  demander  s’il  n’y  avait  pas  lieu  de 
généraliser  la  pratique  des  résections,  en  les  substituant  aux  amputations 
des  membres,  toutes  les  fois  que,  par  suite  de  coups  de  feu,  de  grandes 
articulations  sont  lésées,  ou  que  des  portions  de  squelette  se  trouvent 
avoir  subi  des  fractures  plus  ou  moins  graves. 

Déjà  Bilguer,  de  l’Académie  royale  de  chirurgie,  avait  proposé  de  ré¬ 
séquer  le  bout  des  os  fracturés,  au  lieu  d’amputer  au-dessus,  lorsqu’un 
gros  projectile  a  coupé  le  membre  en  deux.  Moreau  et  Champion,  au 
commencement  du  siècle,  ont  cherché  à  démontrer  les  avantages  des  ré¬ 
sections  que  Percy  et  Larrey  entre  autres  avaient  pratiquées  un  certain 
nombre  de  fois.  Ces  opérations  restèrent  malgré  cela  d’une  application 
restreinte,  et  ce  n’est  que  de  nos  jours  que  plusieurs  chirurgiens  mili¬ 
taires  en  France,  et  surtout  à  l’étranger,  ont  voulu  substituer  les  résec¬ 
tions  aux  amputations,  dans  les  cas  de  lésions  traumatiques  de  jointures. 

Le  nombre  d’opérations,  de  résections,  pratiquées  jusqu’ici,  n’est  pas 
encore  assez  grand  pour  qu’on  puisse  juger  définitivement  de  leur  valeur. 
Ce  qui  paraît  certain  toutefois,  c’est  que  les  résections  offrent  des  indica¬ 
tions  spéciales  et  qu’elles  ont  un  champ  d’applications  dont  on  ne  sau- 
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rait  franchir  les  limites  sans  s’exposer  ainsi  à  de  nombreux  mécomptes. 

Pour  que  la  résection  soit  praticable,  il  faut  que  le  fracas  des  os  soit 
limité  et  ne  s’étende  pas  à  une  grande  distance  sur  la  diaphyse,  que  la 
perte  de  substance  des  parties  molles  ne  soit  pas  trop  étendue  et  la  désor¬ 
ganisation  trop  profonde,  que  les  gros  vaisseaux  et  les  nerfs  importants 
se  trouvent  respectés,  enfin  qu’il  soit  possible  de  conserver  les  attaches 
des  muscles  principaux  qui  meuvent  la  section  correspondante  du  membre. 
De  même  que  pour  les  amputations,  plus  l’opération  de  la  résection  sera 
hâtive,  c’est-à-dire  faite  loin  du  moment  où  les  parties  seront  enva¬ 
hies  par  l’inflammation,  la  suppuration  ou  la  gangrène,  et  moins  on  aura 
à  craindre  des  insuccès. 

D’une  façon  générale,  les  résections  réussissent  mieux  lorsqu’elles  sont 
pratiquées  sur  les  énarthrops  pourvues  d’une  forte  épaisseur  de  parties 
molles,  que  sur  les  articulations  trochléennes,  plus  superficiellement  pla¬ 
cées  et  entourées  de  nombreux  tendons  et  de  plans  aponévrotiques  résis¬ 
tants. 

Les  résections  sont  généralement  moins  graves  aux  membres  supérieurs 
qu’aux  inférieurs.  De  plus,  le  défaut  de  réunion  qui  s’observe  souvent 
après  les  résections,  et  qui  doit  être  soigneusement  recherché  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  devient  une  condition  fâcheuse  lorsqu’il  s’agit  du  membre 
pelvien. 

Les  conditions  au  milieu  desquelles  se  trouve  le  blessé,  et  celles  qui 
dépendent  de  sa  constitution  et  de  son  âge,  ne  doivent  pas  moins  être 
prises  en  considération  lorsqu’il  s’agit  de  prendre  un  parti  entre  la  ré¬ 
section  et  l’amputation. 

C’est  ainsi  que  les  résections  en  général,  et  celles  des  articulations 
en  particulier,  qui  sont  des  opérations  longues  et  quelquefois  laborieuses, 
et  qui  nécessitent  pour  guérir  un  temps  très-long,  des  soins  assidus,  une 
immobilité  parfaite,  un  âge  peu  avancé,  une  bonne  constitution  non  dété¬ 
riorée  par  la  fatigue,  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  ou  les  influences 
épidémiques,  conviennent  peu  et  ne  peuvent  être  adoptées  dans  les  ar¬ 
mées  autrement  que  comme  des  opérations  exceptionnelles,  réservées 
seulement  à  certains  cas  spéciaux.  La  chirurgie  militaire,  malgré  tous  les 
efforts  qu’elle  a  faits  et  quelle  fera  encore,  nous  n’en  doutons  pas,  ne 
pourra  jamais,  peut-être,  égaler  les  résultats  obtenus  en  ville.  C'est  pour¬ 
quoi  les  chirurgiens  civils  s’en  montrent  plus  partisans  que  leurs  con¬ 
frères  de  l’armée. 

La  manière  de  procéder  pour  reconnaître  si  la  résection  est  possible, 
n’est  pas  non  plus  indifi'érente  et  mérite  de  nous  arrêter. 

Lorsqu’une  balle  a  frappé  la  tête  d’un  os,  il  y  a  de  très-grandes  proba¬ 
bilités  pour  que  la  lésion  se  trouve  limitée  à  l’articulation,  ce  qui  n’arrive 
pas  lorsqu’un  autre  point  de  l’os,  même  voisin  de  la  tête,  se  trouve 
atteint  par  le  projectile  ;  auquel  cas,  les  fractures  multiples  et  par  irra- 
.diatiou  sont  la  règle. 

L’exploration  de  l’os  avec  le  doigt,  toutes  les  fois  que  cela  est  possible, 
fournira  des  données  assez  certaines  sur  l’étendue  des  lésions  osseuses, 
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et  partant,  sur  l’opportunité  de  la  résection;  dans  les  cas  contraires,  on 
ne  pourra  décider  la  question  qu’en  ayant  l’intérieur  de  l’articulation  sous 
les  yeux  :  c’est  pourquoi  on  choisira  alors  parmi  les  procédés  de  résection 
ceux  qui  peuvent  le  plus  facilement  être  transformés  en  amputation,  si 
l’on  découvrait  l’existence  de  désordres  articulaires  par  trop  graves. 

Les  résultats  fournis  par  les  résections  dans  les  cas  de  plaies  articulaires 
sont  bien  plus  favorables  pour  les  membres  thoraciques  que  pour  les  mem¬ 
bres  abdominaux;  aussi  ces  opérations  ont-elles  été  spécialement  réser¬ 
vées  jusqu’ici  aux  membres  supérieurs. 

Pour  donner  une  idée  de  la  valeur  de  cette  opération  dans  les  deux 
cas,  nous  présentons  ici  quelques  chiffres  qui  ont  trait  à  la  mortalité  ob¬ 
servée  à  la  suite  des  grandes  résections  des  membres.  Voici  ces  chiffres  ; 


Ces  chiffres,  bien  qu’insuffisants,  permettent  cependant  de  constater 
toute  la  gravité  des  résections  articulaires  pour  cause  traumatique  ;  pour 
le  membre  inférieur,  elles  sont  tout  aussi  meurtrières  que  les  amputa¬ 
tions  pratiquées  dans  les  mêmes  circonstances. 

Ajoutons  toutefois  que,  même  à  égalité  de  gravité,  les  résections  faites 
en  vue  de  conserver  le  membre  donnent  en  somme  un  résultat  défi¬ 
nitif  tellement  supérieur  à  celui  des  amputations,  que  l’on  ne  saurait  ne 
pas  leur  donner  la  préférence  sur  ces  dernières.  Par  malheur,  un  autre 
danger  déjà  signalé,  celui  du  manque  de  consolidation  entre  les  deux  bouts 
d’os  coupé,  vient,  lorsqu’il  s’agit  du  membre  inférieur,  contre-balancer 
cet  avantage,  et  rendre  par  cela  même  la  pratique  des  résections  beau¬ 
coup  plus  restreinte,  surtout  dans  les  camps,  où  toutes  les  conditions 
défavorables  à  cette  consolidation  se  trouvent  en  quelque  sorte  accu¬ 
mulées. 

Pour  plus  de  détails,  voyez  les  articles  Amputations  et  Résections. 

Hydartbrose.  —  Définition.  —  On  désigne  sous  le  nom  à’hydar- 
Ihrose  (de  uBwp,  eau,  et  «pôpov,  articulation)  l’accumulation  dans  la  cavité 
articulaire  d’un  liquide  synovial  plus  ou  moins  séreux.  Cette  affection  a 
reçu  diverses  autres  dénominations;  telles  sont  celles  à’ hydarthre,  d’/ij/- 
drons  articularis,  àliydarthrose,  d’apostème  aqueuse  de  l’articulation 
(A.  Paré). 

Historique.  —  Bien  que  l’hydropisie  des  articulations  se  trouve  men¬ 
tionnée  dans  les  écrits  de  Monro,  Schilting,  Lassus,  c’est  véritablement 
Boyer  qui  le  premier  en  fit  une  histoire  complète,  et  qui  réussit  à  la 
distinguer  nettement  des  autres  affections  articulaires  :  rhumatisme, 
goutte,  ankylosé,  etc.,  avec  lesquelles  elle  avait  été  confondue  par  l’anti¬ 
quité  et  tous  les  auteurs  antérieurs  à  A.  Paré  et  J.  L.  Petit,  qui  eux- 
mêmes  n’avaient  fait  en  réalité  qu’entrevoir  cette  destination. 
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Causes.  —  Comme  on  l’observe  pour  les  autres  hydropisies,  les  hydar- 
throses  idiopathiques  ou  essentielles  sont  de  beaucoup  les  plus  rares,  et 
dans  la  grande  majorité  des  cas  l’hydarthrose  est  la  conséquence  d’une 
phlegmasie  plus  ou  moins  manifeste  de  l’articulation,  qui  peut  être 
elle-même  de  cause  externe  ou  interne.  Toutefois  il  est  de  ces  cas  où  il 
n’est  pas  possible  de  démontrer,  au  moins  cliniquement,  l’existence  d’une 
phlegmasie  articulaire,  et  où  l’hydropisie  semble  plutôt  dépendre  d’une 
cause  diathésique,  dont  il  n’est  pas  toujours  facile  de  préciser  la  nature, 
mais  qui  n’en  est  pas  moins  démontrée  par  la  fâcheuse  disposition  qu’ont 
certains  individus  à  avoir,  sans  cause  appréciable,  une  ou  plusieurs  arti¬ 
culations  simultanément  ou  successivement  prises.  Toujours  est-il  que 
l’influence  des  causes  générales  sur  la  production  de  l’hydarthrose  ne 
peut  être  niée,  et  Bonnet,  dont  l’opinion  est  d’un  grand  poids  en  pareille 
matière,  écrit  ce  qui  suit  (p.  440)  : 

«  Au  début  de  mes  observations  sur  les  maladies  articulaires,  dit-il,  je 
ne  voyais  que  des  hydartbroses  qui  me  paraissaient  indépendantes  d’af¬ 
fections  générales  ;  mais  depuis  que  je  me  suis  occupé  de  ces  affec¬ 
tions,  que  j’interroge  les  malades  qui  sont  affectés  d’hydarthroses  sur 
les  douleurs,  la  gêne  des  mouvements  qu’ils  peuvent  éprouver  dans 
d’autres  articulations,  j’ai  à  peine  trouvé  un  seul  cas  où  il  n’y  en  eût  un 
certain  nombre  qui  fussent  simultanément  malades.  » 

Une  remarque  importante  à  faire  au  sujet  des  épanchements  articu¬ 
laires  dépendant  d’une  arthrite,  c’est  que  ceux-ci  ne  rentrent  dans 
la  classe  des  hydartbroses  proprement  dites  qu’autant  qu’ils  sont,  d’une 
part,  assez  abondants  pour  fournir  des  indications  spéciales  de  traitement, 
et  que,  d’autre  part,  la  phlegmasie  par  son  peu  d'intensité  ne  constitue 
pas  l’élément  principal  de  la  maladie  articulaire.  Sans  cette  distinction, 
le  rhumatisme,  et  les  diverses  espèces  d’arthrites  traumatiques  ou  sponta¬ 
nées  accompagnées  d’épanchements  rentreraient  dans  l’hydartlirose,  ce  qui 
ne  doit  pas  être,  à  cause  des  différences  que  présente  le  traitement  dans 
les  deux  cas. 

Les  grandes  articulations  diarthrodiales  des  membres,  et  en  particulier 
celle  du  genou,  sont  bien  plus  sujettes  aux  épanchements  articu¬ 
laires  que  les  petites  articulations  ;  bien  rare  dans  les  symphyses,  l’hydro- 
pisie  s’y  observe  cependant  de  temps  en  temps  ;  c’est  ce  qui  a  lieu  par 
exemple  dans  les  articulations  du  bassin  chez  les  femmes  enceintes,  aux 
approches  de  la  parturition. 

L’âge  et  le  sexe  doivent  avoir  une  certaine  influence  sur  la  production 
de  Thydarthrose,  mais  on  manque  d’éléments  précis  pour  juger  cette 
question. 

Par  contre,  on  sait  positivement  que  certaines  constitutions  disposent 
singulièrement  au  développement  de  l’hydropisie  articulaire  :  c’est  ce  qui 
arrive  chez  les  individus  débiles,  à  chairs  molles,  qui  ont  tous  les  attri¬ 
buts  du  tempérament  lymphatique,  chez  les  rhumatisants  et  les  goutteux, 
et  quelquefois  chez  les  personnes  atteintes  de  l’affection  connue  sous  le 
nom  d’arthrite  sèche.  Enfin  dans  le  cours  de  la  blennorrhagie  ou  de 
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la  grossesse,  il  n’est  pas  rare  de  voir  l’hydropisie  articulaire  envahir  une 
ou  plusieurs  articulations  à  la  fois,  sous  l’intluence  du  froid  humide  ou 
des  causes  efficientes  les  plus  minimes. 

Comme  causes  locales  de  l’hydarthrose,  nous  trouvons  :  les  coups,  les 
chutes,  un  exercice  violent,  une  marche  forcée,  la  présence  de  corps 
étrangers  venus  du  dehors  ou  de  concrétions  produites  au  sein  des  tissus, 
enfin  l’existence  d’une  plaie  plus  ou  moins  profonde. 

Anatomie  pathologique.  —  L’hydropisie  des  articulations,  dans  son 
état  de  simplicité,  étant  une  affection  qui  n’entraîne  jamais  la  mort,  on 
n’a  eu  que  rarement  l’occasion  d’en  vérifier  par  la  dissection  les  lésions 
qui  lui  appartiennent  en  propre. 

Les  quelques  autopsies  que  l’on  possède,  les  signes  fournis  par  l’obser¬ 
vation  clinique,  et  l’examen  du  liquide  qui  s’écoule  de  l’articulation 
lorsque,  dans  un  but  thérapeutique,  on  vient  à  y  pratiquer  une  ponction 
évacuatrice,  concordent  pour  prouver  que  les  lésions  anatomiques  qui 
caractérisent  l’hydarthrose  sont  loin  d’être  toujours  les  mêmes  et  qu’elles 
varient  suivant  une  fou  e  de  circonstances,  dont  les  principales  sont  ;  la 
cause  immédiate  de  l’épanchement  et  l’état  antérieur  de  l’articulation 
malade,  la  durée  plus  ou  moins  longue  de  l’affection,  enfin  l’existence 
d’une  ou  plusieures  phlegmasies  aiguës  intercurrentes,  survenant  à  titre 
de  complications.  Cela  nous  explique  pourquoi  les  auteurs  sont  loin 
d’être  d’accord  sur  les  lésions  propres  à  l’hydarthrose,  et,  tandis  que 
Dupuytren,  Blandin  et  Bonnet  parlent  d’une  injection  plus  ou  moins 
vive,  tantôt  générale  et  tantôt  partielle,  de  la  synoviale,  Richet  dit 
avoir  examiné  de  son  côté  plusieurs  hydarthroses  sur  le  cadavre,  et 
avoir  trouvé  la  synoviale  aussi  blanche  et  même  plus  blanche  que  de  coû- 
tume,  et  comme  lavée.  Ce  que  nous  disons  pour  la  synoviale  peut  s’ap¬ 
pliquer  également  aux  autres  parties  constituant  l’articulation  et  au 
liquide  épanché  à  l’intérieur  de  celle-ci.  C’est  ainsi  que  les  parties  molles 
périarticulaires  peuvent  conserver  leur  consistance  et  leur  épaisseur  nor¬ 
males,  ou  bien,  ce  qui  est  plus  rare,  devenir  denses,  comme  fibreuses  et 
sensiblement  plus  épaisses. 

j  Les  capsules  fibreuses  articulaires  et  les  ligaments,  quoiqueunpeu  allon- 
I  gés  et  comme  distendus,  conservent  le  plus  souvent  assez  de  ressort  pour 
'  maintenir  les  surfaces  articulaires  en  contact  et  s’opposer  à  toute  espèce 
de  déplacement  pathologique.  Disons  toutefois  qu’à  la  longue  ils  finissent 
par  céder,  et  si  le  liquide  épanché  vient  alors  à  être  artificiellement  éva¬ 
cué  ou  à  se  résorber,  les  ligaments,  devenus  trop  lâches,  sont  désormais 
incapables  d’assurer  à  l’articulation  un  degré  de  solidité  suffisant.  Dans 
certains  cas  d’hydarthrose  aiguë,  le  liquide  accumulé  en  grande  quan¬ 
tité  dans  l’articulation  peut  distendre  outre  mesure  la  capsule,  s’interposer 
entre  les  surfaces  articulaires  et,  une  violence  extérieure  aidant  peut-être, 
rompre  la  capsule,  chasser  la  tête  de  l’os  hors  de  sa  cavité  de  réception  et 
produire  une  variété  de  luxation  pathologique  signalée  pour  la  première 
fois  par  J.  L.  Petit  à  l’articulation  de  la  hanche. 

Le  tissu  cellulo- graisseux  sous- synovial,  accumulé  en  abondance. 
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comme  ou  sait,  à  l’endroit  où  la  synoviale  se  réfléchit  sur  les  os,  et  dans 
certains  points  bien  déterminés  du  pourtour  de  l’articulation,  reste  souple 
d’abord;  mais  à  mesure  que  l’hydarthrose  vieillit,  ce  tissu  finit  par  con¬ 
stituer  soit  un  bourrelet  dur,  comme  fibreux,  aux  limites  synoviales,  soit 
de  petites  tumeurs  roulant  sous  la  peau  et  simulant  à  s’y  méprendre 
des  corps  étrangers  articulaires  ;  l’erreur  est  d’autant  plus  facile  que  ces 
derniers,  ainsi  que  nous  le  verrons  ailleurs,  sc  compliquent  parfois  d’hy- 
darthrose. 

Nous  ne  pouvons  admettre  en  aucune  manière  les  lésions  des  os  et  des 
cartilages,  décrites  par  certains  auteurs  comme  pouvant  appartenir  à 
l’hydarthrose.  C’est  sans  doute  pour  avoir  confondu  l’hydarthrose  avec 
d’autres  affections  qui  en  sont  distinctes,  et  en  particulier  avec  l’arthrite 
sèche,  que  Bonnet  parle  de  craquements  se  faisant  sentir  dans  de  nom¬ 
breux  cas  d’hydarthrose,  indice,  suivant  lui,  de  l’absorption  des  carti¬ 
lages,  et  qu’il  croit  devoir  citer  l’observation  de  madameToussaint  (relatée 
p.  408)  comme  un  exemple  d’hydarthrose  ayant  entraîné  la  résorption  des 
extrémités  articulaires  et  l’hypertrophie  partielle  des  os  constituant  l’arti¬ 
culation.  On  a  signalé,  il  est  vrai,  dans  Thydarthrose  chronique  du  genou, 
un  singulier  phénomène,  pouvant  se  montrer  quelquefois  :  nous  voulons 
parler  de  l’élargissement  considérable  de  la  rotule,  qui  se  trouve  comme 
hypertrophiée,  sans  que  pour  cela  cet  os  soit  profondément  altéré  ;  mais 
ici  encore  est-il  bien  certain  que  l’hypertrophie  en  question  reconnaisse 
comme  cause  une  hydarthrose  pure,  et  n’est-il  pas  plus  juste  de  la  rattacher 
à  l’arthrite  sèche  ou  à  toute  autre  affection  encore  mal  connue  et  pouvant 
s’accompîigner  d’épanchement  dans  l’article?  On  est  d’autant  plus  en 
droit  de  se  poser  cette  question  que  le  phénomène  dont  il  s’agit  est  en 
somme  très-rare,  et  que  l’arthrite  déformante,  à  peine  connue  il  y  a  seule¬ 
ment  quelques  années,  peut  parfaitement  rendre  compte  de  cet  élargis¬ 
sement  de  la  rotule  par  la  production  d’ostéophytes  à  la  circonférence  de 
cet  os. 

Le  liquide  épanché  varie  en  nature  et  en  quantité. 

/  Légèrement  visqueux,  jjarfois  trouble  et  mêlé  d’une  certaine  quantité 
/  de  sang  qui  le  rend  roussâtre,  ou  contenant  quelques  flocons  albumi¬ 
neux,  dans  les  cas  d’hydarthrose  accompagnée  d’inflammation,  surtout 
quand  l’épanchement  succède  à  une  contusion  de  l’articulation,  il  est 
généralement  citrin,  clair,  peu  ou  point  visqueux,  au  dii'e  de  Bonnet, 
dans  l’hydarthrose  chronique.  Le  liquide  épanché,  étant  en  outre  coa- 
,  gulable  par  la  chaleur,  ressemble  de  tout  point,  dans  ce  dernier  cas,  à 
1  celui  de  l’hydrocèle,  comme  le  fait  observer  le  même  auteur. 

La  quantité  du  liquide  épanché  n’est  rien  moins  que  constante  ;  elle 
varie  depuis  quelques  cuillerées  jusqu’à  cinq  cents  grammes  et  plus. 
D’une  manière  générale,  l’épanchement  est  d’autant  plus  abondant  que 
l’affection  est  d’une  date  plus  ancienne. 

Symptômes,  marche  et  terminaison.  —  En  ne  parlant  que  de  l’hydar- 
throse  exempte  d’inflammation  vive  de  la  synoviale,  la  seule  qui  doivt' 
nous  occuper  ici,  puisque  l’autre  n’est  qu’une  complication  de  l’arthrite 
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aiguë  étudiée  précédemment,  on  peut  en  distinguer  deux  formes  :  la  pre¬ 
mière,  dite  aiguë  et  caractérisée  par  la  rapidité  avec  laquelle  se  produit 
l’épanchement  articulaire;  la  seconde,  de  beaucoup  plus  fréquente,  et 
connue  sous  le  nom  d’hydarthrose  chronique,  à  cause  de  la  lenteur  avec 
laquelle  s’établit  l’épanchement.  Cette  dernière  peut  succéder  elle-même 
à  une  hydarthrose  aiguë  inflammatoire,  ou  se  produire  à  la  longue,  sourde¬ 
ment,  sans  la  moindre  douleur  ;  de  sorte  que  si  ce  n’était  l’augmentation 
de  volume,  et,  parfois,  une  très-légère  gêne  dans  les  mouvements  de  l’ar¬ 
ticulation,  le  malade  ne  songerait  même  pas  à  consulter  le  chirurgien. 

I  Ce  qui  frappe  au  premier  abord,  en  examinant  une  articulation  affectée 
I  d’hydarthrose,  c’est  l’augmentation  de  volume  et  le  changement  de  forme 
I  de  la  région.  Ce  changement  consiste  dans  l’effacement  plus  ou  moins 
1  complet  des  saillies  osseuses  et  musculaires  qu’on  observe  à  l’état  normal, 
ce  qui  donne  à  l’articulation  une  forme  arrondie.  Lorsque  l’épanchement 
est  considérable,  il  arrive  que  certains  creux  ou  méplats,  qui  y  existent  à 
l’état  sain,  non-seulement  sont  ramenés  au  niveau  des  parties  voisines, 
mais  encore  sont  remplacés  par  des  bosselures  lisses  et  plus  ou  moins 
proéminentes,  qui  se  voient  du  côté  où  la  capsule  fibreuse  de  l’articu¬ 
lation  est  la  moins  forte,  et  où  la  synoviale  devenue  superficielle  offre  le 
I  plus  d’étendue  :  aussi  les  observe-t-on  du  côté  de  l’extension,  pour  le  ge- 
'  iiou  et  le  coude;  du  côté  de  la  flexion,  c’est-à-dire  en  avant,  pour  l’ar¬ 
ticulation  du  pied  avec  la  jambe  ;  aux  faces  dorsale  et  palmaire  du  carpe, 
pour  le  poignet  ;  à  l’interstice  musculaire  du  deltoïde  et  du  grand  pectoral, 
pour  l’articulation  de  l’épaule,  etc.  Parmi  les  synoviales,  il  y  en  a  qui 
s’étendent  beaucoup  au  delà  de  l’interligne  articulaire  :  c’est  ainsi.que  la 
synoviale  du  genou  et  celle  du  coude  remontent  plus  ou  moins  loin, 
sous  les  tendons  respectifs  des  muscles  triceps  fémoral  et  brachial.  Il  eu 
résulte  que  lorsqu’un  épanchement  considérable  se  fait  à  leur  intérieur, 
la  poche  liquide  déborde  de  plusieurs  travers  de  doigt  l’interligne  arti¬ 
culaire,  et  s’étend  au  loin  sur  le  fémur  ou  l’humérus.  Une  autre  particu¬ 
larité  propre  à  la  synoviale  du  genou  est  l’existence  d’un  rétrécissement 
pouvant,  dans  des  cas  très-rares,  aller  jusqu’à  l’oblitération  complète, 
juste  au  point  où  la  portion  sus-rotulienne  de  cette  dernière  se  continue 
avec  le  reste  de  la  séreuse  articulaire.  Cela  nous  explique  pourquoi  dans 
l’hydarthrose  du  genou  il  existe  constamment,  outre  deux  bosselures 
placées  sur  les  parties  latérales  de  la  rotule,  une  troisième  bosselure  mé¬ 
diane  située  au-dessus  de  cet  os,  sous  le  tendon  du  triceps  de  la  cuisse, 
et  comment  il  se  fait  que  le  liquide  contenu  dans  ce  compartiment  supé¬ 
rieur  de  la  synoviale  du  genou  communique  parfois  très-difficilement 
avec  le  reste,  ou  en  reste  même  tout  à  fait  isolé  ;  dans  ce  dernier  cas,  on 
pourrait  croire  à  l’existence  d’un  kyste  développé  en  dehors  de  l’articu¬ 
lation,  si  l’on  ne  pensait  pas  à  la  disposition  anatomique  que  nous  venons 
de  rappeler. 

Certaines  articulations  communiquent  librement  avec  des  bourses 
synoviales  ou  des  gaines  tendineuses,  et  l’épanchement  liquide  peut  alors 
occuper  à  la  fois  la  capsule  articulaire  et  les  diverticulums  synoviaux 
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eu  question.' Cette  disposition  se  trouve  réalisée  au  genou,  où,  ainsi  que 
l’a  démontré  Fouclier,  la  synoviale  communique  presque  constamment, 
au  moins  chez  l’adulte,  avec  la  bourse  tendineuse  du  muscle  jumeau 
interne,  et  à  l’épaule,  où  la  synoviale  envoie  une  expansion  en  doigt  de 
gant,  qui  accompagne  le  tendon  de  la  longue  portion  du  biceps  jusqu’un 
peu  au-dessous  du  bord  antérieur  du  muscle  grand  pectoral.  Cette  dispo¬ 
sition  anatomique  est  bonne  à  connaître,  afin  de  ne  pas  se  laisser  induire 
en  erreur,  et  croire  à  l’existence  de  kystes  synoviaux  indépendants,  lors- 
({u’il  ne  s’agit  réellement  que  d’hydarthroses  ayant  envahi  les  prolonge¬ 
ments  que  la  synoviale  envoie  autour  des  tendons.  Il  est  à  noter  aussi 
que  ces  pseudo-kystes  peuvent  mettre  le  chirurgien  sur  la  voie  du  dia¬ 
gnostic,  lorsqu’il  s’agit  de  l’hydropisie  d’une  articulation  recouverte  d’une 
forte  épaisseur  de  parties,  comme  celle  de  l’épaule,  par  exemple.  C’est 
ainsi  que  nous  avons  vu,  en  1858,  dans  le  service  de  Laugier,  une  femme 
offrant  un  kyste  poplité  sous  le  tendon  du  jumeau  interne,  et  une  légère 
hydarthrose  de  même  côté  :  le  genou  étant  préalablement  placé  dans  la 
demi-flexion;  on  pouvait,  au  moyen  d’une  pression  modérée,  vider  le 
kyste  dans  l’articulation,  tandis  que  toute  communication  entre  le  kyste 
et  la  synoviale  se  trouvait  interceptée,  alors-  que  la  jambe  se  trouvait  for¬ 
tement  étendue  sur  la  cuisse.  Nous  nous  rappelons  également  avoir  en¬ 
tendu  exposer  à  Nélaton,  à  sa  clinique  de  1857,  le  fait  d’un  individu  qui 
offrait  une  petite  collection  liquide,  oblongue,  verticalement  située  au 
bras,  sur  le  trajet  de  la  longue  portion  de  biceps,  juste  au-dessous  du . 
bord  inférieur  du  tendon  du  grand  pectoral  :  cette  tumeur,  ayant  été  con¬ 
sidérée  par  certains  chirurgiens  comme  un  kyste  isolé  n’ayant  aucune  com¬ 
munication  avec  l’articulation  de  l’épaule,  avait  été  ponctionnée,  mais  une 
arthrite  traumatique  grave  n’avait  pas  tardé  à  se  développer  à  la  suite  de 
cette  opération  et  à  entraîner  la  mort  de  l’individu.  A  l’autopsie,  on 
trouva  que  le  prétendu  kyste  n’était  autre  que  le  prolongement  bicipital 
de  la  synoviale  articulaire. 

Une  fluctuation  généralement  facile  à  percevoir  caractérise  la  présence 
(  du  liquide,  lorsque  l’articulation  est  superficielle  et  n’est  séparée  de  la 
peau  que  par  une  couche  peu  épaisse  de  parties  molles.  Pour  bien  saisir 
ce  signe,  il  est  important  de  se  prémunir  contre  certaines  causes  d’erreurs 
qui  découlent  du  mode  d’exploration  mis  en  usage.  C’est  ainsi  que  la  fluc¬ 
tuation  peut  passer  inaperçue,  lorsque  le  liquide  ne  se  trouve  qu’en  petite 
quantité  dans  une  cavité  articulaire  relativement  spacieuse,  comme  l’est 
celle  du  genou,  par  exemple.  Pour  en  reconnaître  l’existence,  il  est  indis¬ 
pensable  de  commencer  alors  par  embrasser  l’articulation  à  l’aide  des 
deux  mains,  que  l’on  fait  agir  comme  si  l’on  voulait  ramasser  le  liquide 
dans  un  petit  espace.  Celles-ci  doivent  être  placées,  l’une  au-dessus,  et 
l’autre  au-dessous,  et  non  pas  suivant  le  diamètre  transversal  du  membre ,  ce 
qui  exposerait  le  chirurgien  à  une  méprise  par  la  sensation  de  fluctuation 
que  fournissent  les  masses  musculaires.  Les  parois  opposées  de  l’articulation 
se  trouvent  ainsi  écartées  l’une  de  l’autre,  et,  en  y  exerçant  une  pression  avec 
un  ou  deux  doigts  laissés  libres,  on  éprouve  facilement  la  sensation  que 
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donne  le  déplacement  d’un  liquide  contenu  dans  une  cavité  partiellement 

distendue. 

Au  genou,  le  liquide  accumulé  soulève  la  rotule,  et  lorsqu’on  vient  à 
presser  sur  cet  os,  on  éprouve  le  choc  résultant  de  la  rencontre  de  la 
lace  postérieure  de  la  rotule  avec  la  face  antérieure  des  condyles  fémo¬ 
raux,  en  même  temps  que  la  distension  et  le  soulèvement  des  parties 
latérales  perçus  par  les  doigts,  placés  de  chaque  côté  de  la  jointure, 
indiquent  qu’un  liquide  interposé  s’est  trouvé  refoulé  du  centre  à  la  cir¬ 
conférence. 

Une  précaution  indispensable  à  la  réussite  de  cette  manœuvre  consiste 
à  i-elâcher  au  préalable  les  liens  fibreux  qui  brident  la  capsule  en  avant, 
sans  quoi  la  rotule,  fortement  appliquée  contre  la  poulie  fémorale,  ne  se 
prêterait  guère  à  ce  mode  d’exploration.  Pour  cela  faire,  on  place  la  jambe 
dans  l’extension  sur  la  cuisse,  en  même  temps  qu’on  fléchit  légèrement 
cette  dernière  sur  le  bassin  ;  de  cette  façon,  on  relâche  aussi  complètement 
que  possible  le  tendon  du  muscle  triceps  ainsi  que  le  ligament  rotulien, 
et  la  rotule,  rendue  mobile,  se  laisse  soulever  par  le  liquide,  si  petite 
(ju’en  soit  la  quantité.  Nous  devons  toutefois  signaler  ici  une  cause  d’er¬ 
reur,  qui  semble  avoir  passé  inaperçue  jusqu’à  ce  jour,  et  qui  se  présente, 
lorsqu’on  veut  constater  l’existence  d’une  petite  quantité  de  liquide  dans 
l’articulation  du  genou,  chez  les  personnes  grasses,  et  en  particulier 
chez  les  femmes.  Cette  cause  d’erreur  réside  dans  la  présence  d’un  fort 
bourrelet  de  graisse  qui  existe  tout  autour  de  la  synoviale,  aux  points  où 
la  séreuse;se  réfléchit  sur  les  os,  et  qui,  tendant  à  faire  saillie  à  l’inté¬ 
rieur  de  l’articulation,  quand  la  pression  exercée  le  refoule  vers  les  parties 
profondes,  soulève  légèrement  la  rotule  et  peut  alors  faire  croire  à  l’exis¬ 
tence  d’un  épanchement  intra- articulaire. 

Pour  éviter  cette  cause  d’erreur,  on  devra,  pendant  l’exploration,  ne 
pas  exercer  une  trop  forte  pression  sur  le  pourtour  de  l’ articulation  ;  de 
cette  façon,  s’il  n’y  a  pas  d’épanchement,  la  rotule  continuera  à  rester 
appliquée  contre  les  condyles  fémoraux,  tandis  que  cet  os  se  trouvera 
soulevé  dans  le  cas  contraire.  Le  défaut  de  fluctuation  perçue  par  les 
doigts  appliqués  sur  les  parties  latérales  de  la  jointure,  lorsqu’on  vient  à 
repousser  la  rotule  d’avant  en  arrière,  constitue  un  autre  signe  négatif 
de  l’existence  de  liquide  épanché  dans  la  jointure. 

Dans  l’hydarthrose  simple,  la  peau  conserve  habituellement  sa  colora¬ 
tion  normale,  et  aucune  douleur  notable  ne  se  fait  sentir  dans  l’articula¬ 
tion,  sauf  les  cas  de  souffrances  vives  déterminées  par  certains  épanche¬ 
ments  survenus  rapidement,  qui  ont  distendu  la  capsule  articulaire  outre 
mesure,  au  point  même  de  la  rompre,  comme  cela  a  été  observé  pour 
l’articulation  de  la  hanche.  L’hydarthrose  ne  s’accompagne  le  plus  souvent 
que  d’une  simple  gêne  dans  les  mouvements,  rendant  la  flexion  et  l’ex¬ 
tension  moins  complètes.  Cette  gène  est  parfois  même  si  peu  de  chose, 
que  les  malades  affectés  d’une  hydarthrose  du  genou  peuvent  continuer 
à  vaquer  à  leurs  occupations  sans  sc  douter  de  rien,  ainsi  que  nous 
l’avons  déjà  dit  précédemment. 
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Soit  absence  de  douleurs,  soit  que,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans 
Tarthrite  aigue,  l’épanchement,  se  produisant  lentement,  ne  fasse  subir  aux 
ligaments  qu’une  distension  progressive,  il  est  fort  rare  que  le  membre 
affecté  d’hydarthrose  prenne  une  position  fixe.  Cela  n’a  lieu  tout  au  plus 
que  lorsque  l’épanebement  est  abondant  et  qu’il  est  survenu  très-rapi¬ 
dement. 

Bien  que  la  plupart  du  temps,  comme  nous  l’avons  dit  déjà,  les  liga¬ 
ments  de  l’articulation  conservent  assez  de  ressort  pour  s’opposer  à  toute 
espèce  de  déplacement,  il  arrive  quelquefois  qu’à  la  longue  ces  liens 
finissent  par  céder,  s’allongent  et  permettent  des  mouvements  qui  n’exis¬ 
tent  pas  à  l’état  physiologique.  C’est  ainsi  que  Nélaton  cite  dans  sa  Pa¬ 
thologie,  d’après  Richet,  le  cas  d’une  femme  affectée  d’une  hydarthrose 
du  genou  droit,  dont  le  volume  atteignait  celui  de  la  tête  d’un  enfant  de 
trois  ans,  et  où  il  y  avait  un  tel  éloigement  des  surfaces  articulaires,  que 
la  jambe  ballottait  en  tous  sens  comme  une  jambe  de  polichinelle. 

Lorsque  l’hydarthrose  existe  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  on 
découvre  souvent,  en  explorant  lé  pourtour  de  l’articulation,  un  bourrelet 
dur,  roulant  sous  le  doigt,  que  nous  avons  déjà  signalé  à  propos  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique,  et  qui,  pour  le  genou,  se  trouve  placé  au-dessus  et  en 
dehors  de  la  rotule,  à  5  ou  4  centimètres  de  cet  os,  et  même  plus  haut, 
lorsque  la  synoviale  a  subi  une  grande  distension.  Dans  les  mêmes  cir¬ 
constances,  il  est  assez  commun  de  rencontrer  sur  le  coté  interne  de  l’ar¬ 
ticulation,  plus  rarement  sur  le  côté  externe,  un  corps  plus  ou  moins 
arrondi,  roulant  sous  le  doigt,  d’une  grosseur  variant  depuis  le  volume 
d’un  pois  jusqu’à  celui  d’une  noisette,  et  dû,  comme  l’a  démontré  Mal- 
gaigne,  à  l’épaississement  d’un  peloton  cellulo-graisseux  existant  nor¬ 
malement  en  ce  point  de  la  synoviale.  Marjolin,  qui  le  premier  a  signalé 
cette  particularité,  racontait  dans  ses  cours  comment,  dans  un  cas  de  ce 
genre,  il  était  arrivé  juste  à  temps  pour  empêcher  le  chirurgien  qui  l’avait 
appelé  d’entreprendre  l’extraction  de  ce  que  ce  dernier,  trompé  par 
les  apparences,  croyait  être  un  corps  étranger  de  l’articulation. 

La  marche  de  l’hydarthrose  est  en  général  fort  lente,  et  lorsqu’on  l’a¬ 
bandonne  à  elle-même,  ou  elle  reste  stationnaire,  ou  la  collection  liquide 
augmentant,  l’articulation  grossit  et  se  déforme  de  plus  en  plus.  L’affec¬ 
tion  peut  d’ailleurs  revêtir,  pendant  tout  le  temps  de  sa  durée,  un  carac¬ 
tère  de  chronicité,  ou  bien  présenter  de  temps  à  autre  des  poussées  in¬ 
flammatoires  aiguës  survenant  à  la  suite  d’un  refroidissement,  d’un 
coup,  d’une  chute,  d’un  mouvement  faux  ou  forcé  de  l’articulation  malade, 
ou  même  sans  aucune  cause  appréciable. 

La  terminaison  de  l’hydarthrose  est  très-variable.  La  résorption,  rare 
pour  les  cas  d’hydarthrose  chronique  et  développée  lentement,  s’observe 
souvent,  lorsque  l’épauchement  est  peu  abondant  et  qu’il  s’est  formé  ra¬ 
pidement. 

La  rupture  de  la  synoviale,  survenue  spontanément  ou  accidentellement 
à  la  suite  d'une  chute  ou  d’un  coup  par  l’articulation  malade,  et  suivie  de 
l’infiltration  du  liquide  dans  le  tissu  cellulaire,  est  une  terminaison  peu 
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fréquente,  qui  a  été  observée  une  fois  par  Bonnet  pour  le  genou,  et,  au 
dire  de  Parmentier,  par  Bretonneau  (de  Tours),  pour  les  articulations  du 
coude,  de  l’épaule  et  de  la  hanche.- Nous  avons  dit  en  outre,  en  parlant 
de  l’anatomie  pathologique,  que  depuis  J.  L.  Petit,  cette  rupture  de  la 
synoviale,  suivie  de  luxation,  avait  été  signalée  un  certain  nombre  de  fois 
pour  l’articulation  coxo-fémorale  à  la  suite  d’une  hydarthrose  aiguë,  et 
il  est  probable  qu’en  pareil  cas  le  poids  du  membre  ou  bien  un  mouve¬ 
ment  forcé  contribue  à  la  distension  exagérée  de  la  capsule  articulaire, 
pour  produire  le  phénomène  en  question. 

Enfin  une  terminaison  qui  s’observe  parfois  chez  les  individus  qui  y 
sont  prédisposés  par  leur  constitution  est  l’altération  fongueuse  avec 
suppuration  de  l’articulation,  lésion  des  os  et  des  cartilages  :  l’hydarthrose 
se  trouve  de  la  sorte  transformée  en  tumeur  blanche. 

Après  la  disparition  de  l’épanchement,  il  subsiste  toujours  une  roideur 
plus  ou  moins  grande  de  l’articulation,  et  lorsque  la  maladie  a  duré  long¬ 
temps  et  que  l’épanchement  a  été  abondant,  on  observe  une  mobilité 
anormale  et  une  faiblesse  des  ligaments  qui,  dans  certains  cas,  peuvent 
réclamer  des  moyens  spéciaux  de  traitement. 

Diagnostic.  —  S’il  est  généralement  facile  d’établir  le  diagnostic  de  l’hy¬ 
darthrose,  lorsque  l’articulation  est  superficiellement  placée,  il  n’en  est 
plus  de  même  s’il  s’agit  d’une  articulation  recouverte  d’une  grande  épais¬ 
seur  de  parties  molles.  Dans  ce  dernier  cas,  il  faut  tâcher  tout  d’abord 
d’explorer  l’articulation  dans  les  points  qui  sont  les  plus  accessibles  au 
toucher,  voir  ensuite  si  le  membre  n’a  pas  éprouvé  quelque  allongement 
réel,  étudier  avec  soin  la  position  qu’il  affecte  et  la  gêne  plus  ou  moins 
grande  apportée  au  libre  exercice  des  mouvements;  on  doit  s’enquérir  en 
outre  si  l’articulation  est  le  siège  de  douleurs  spontanées  ou  augmentant 
à  la  pression,  si  le  mal  s’est  développé  brusquement,  enfin  si  d’autres  ar¬ 
ticulations  plus  accessibles  au  toucher  n’ont  pas  été  également  prises,  et  si 
le  malade  n’est  pas  atteint  d’une  de  ces  affections  dont  l’hydarthrose  n’est 
qu’une  manifestation  locale,  telles  que  le  rhumatisme,  la  blennorrhagie, 
l’état  puerpéral,  une  fièvre  éruptive,  etc.  Malgré  ces  données,  il  y  aura 
des  cas  où  la  difficulté  ne  pourra  être  levée,  et  où  l’on  sera  conduit  à 
hésiter  entre  une  hydarthrose  aiguë  et  une  arthrite  pure  sans  épanche¬ 
ment,  ou  entre  une  hydarthrose  chronique  et  une  tumeur  fluctuante  de 
l’articulation. 

Pour  donner  une  idée  des  difficultés  que  peut  quelquefois  présenter  le 
diagnostic,  nous  mentionnerons  le  cas  de  Gerdy,  rapporté  par  les  auteurs 
du  Compendium.  Il  s’agissait  d’un  malade  portant  à  l’épaule  sous  le  muscle 
deltoïde  une  tumeur  fluctuante  qui  simulait  à  s’y  méprendre  une  hydar¬ 
throse  scapulo-humérale,  et  que  la  ponction  démontra  être  une  tumeur- 
fongueuse.  La  désarticulation  de  l’épaule  ayant  été  pratiquée,  on  put  s’as¬ 
surer  qu’il  s’agissait  d’un  cancer  encéphaloïde  de  la  tête  de  l’humérus. 

Les  tumeurs  blanches,  avec  production  abondante  de  fongosités,  pour¬ 
raient  faire  croire,  par  la  fluctuation  qu’elles  font  naître,  à  l’existence  d’une 
hvdarthrose;  mais  dans  le  cas  de  fumeur  blanche,  la  fluctuation  est  moins 
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franclie,  elle  est  périphérique  et  ne  .se  transmet  pas  d’un  côté  à  l’antre  de 
l’articulation,  comme  celle  qui  est  fournie  par  un  épanchement  articu¬ 
laire  ;  en  outre,  s’il  s’agit  du  genou,  la  rotule,  continuant  à  rester  appli¬ 
quée  sur  les  condyles,  ne  vient  pas  heurter  la  poulie  fémorale,  lorsqu’on 
vient  à  exercer  une  pression  sur  elle,  après  avoir  placé  la  jambe  dans 
l’extension. 

Dans  des  cas  plus  compliqués,  où  il  y  a  a  la  fois  production  de  fongo¬ 
sités  et  épanchement  liquide  dans  l’articulation,  on  établira  le  diagnostic 
en  se  fondant  sur  ce  que  dans  l’hydarthrose  pure  les  tissus  péri-articu- 
laires,  conservant  leur  épaisseur,  la  fluctuation  est  superficielle  et  se  per¬ 
çoit  très-nettement  ;  tandis  qu’elle  est  profonde  et  semble  se  passer  sous 
une  couche  épaisse  de  tissus  fongueux,  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur  blan¬ 
che  compliquée  d’hydarthrose. 

Nous  ferons  observer  enfin  que  plus  l’hydarthrose  est  ancienne  et  plus 
les  tissus  deviennent  denses,  tandis  que  le  contraire  a  lieu  pour  les  tu¬ 
meurs  fongueuses  des  articulations  qui,  dures  d’abord,  se  ramollissent  de 
plus  en  plus,  à  mesure  que  la  maladie  suit  son  cours. 

Nous  ne  mentionnons  que  pour  mémoire  Yœdème,  les  tumeurs  hémati¬ 
ques,  les  hygromas,  lésions  qui  toutes  ont  pour  siège  le  tissu  cellulaire 
où  les  bourses  séreuses  sous-cutanées,  et  ne  peuvent  être  confondues  avec 
l’hydarthrose.  Seul,  l’hygroma  de  la  bourse  sus-rotulienne  pourrait 
exiger  une  attention  spéciale,  et  encore  ici  la  situation  de  la  tumeur,  sa 
délimitation  exacte,  le  défaut  de  fluctuation  sur  les  autres  points  de  la 
jointure  et  le  non-soulèvement  de  la  rotule  ne  permettent  pas  de  de¬ 
meurer  longtemps  dans  le  doute. 

Un  dernier  point  qui  resterait  à  'élucider  serait  de  déterminer  la  na¬ 
ture  exacte  du  liquide  épanché.  Le  plus  souvent  ce  liquide  n’est  que  de  la 
sérosité  pure  ;  mais,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  on  peut  dans  certains 
cas  avoir  affaire  à  un  mélange  de  sang  ou  de  pus  avec  la  synovie.  Pour 
arriver  à  une  solution  au  moins  approximative  de  la  question,  on  doit 
prendre  en  considération  les  phénomènes  qui  précèdent  et  accompagnent 
l’épanchement,  ainsi  que  la  cause  qui  l’a  produit  ;  c’est  ainsi  que  dans 
l’hydarthrose  traumatique  le  liquide  de  l’épanchement  est  souvent  rous- 
sâtre  par  la  présence  d’une  certaine  quantité  de  sang,  et  que  dans  les 
cas  où  une  inflammation  vive  précède  ou  complique  l’hydropisie  articu¬ 
laire  du  pus  se  trouve  mêlé  à  la  synovie.  Du  reste,  s’il  y  avait  urgence 
à  être  parfaitement  renseigné  sur  la  nature  du  liquide,  on  pourrait  sans 
danger  en  soustraire  une  certaine  quantité  à  l’aide  d’un  trois-quarts  ex¬ 
plorateur  que  l’on  enfoncerait  dans  l’articulation,  après  avoir  mobilisé  la 
peau  afin  de  placer  la  petite  ponction  dans  les  conditions  d’une  plaie  sous- 
cutanée  ;  mais  le  plus  souvent  on  n’a  pas  besoin  de  pousser  jusque-là  la 
précision  du  diagnostic. 

Pronostic.  —  Sans  être  absolument  grave,  le  pronostic  de  l’hydarthrose 
est  souvent  fâcheux  par  la  durée  très-longue  de  l’affection,  la  résistance 
parfois  opiniâtre  de  celle-ci  aux  moyens  de  traitement  destinés  à  la  comr 
battre,  et  aussi  par  la  tendance,  (pi’elle  a  à  se  transformer,  chez  certains 
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individu.s  mal  constitués,  en  tumeur  blanche.  Ajoutons  que  pour  cer¬ 
taines  articulations,  et  en  particulier  pour  la  hanche,  l’hydarthrose  peut, 
comme  nous  l’avons  déjà  dit,  devenir  une  cause  de  luxation  spontanée 
des  os. 

Traitement.  —  L’hydarthrose  exempte  d’inflammation  vive,  la  seule 
qui  nous  occupe  en  ce  moment,  exige  des  moyens  de  traitement  qui  peu¬ 
vent  être  distingués  en  généraux  et  locaux. 

r  Traitement  général.  —  L’hydarthrose  pouvant  souvent  reconnaître 
comme  cause  le  principe  goutteiix  ou  rhumatismal  et  le  vice  scrofuleux, 
il  est  tout  naturel  qu’on  emploie  les  moyens  de  traitement  qui  sont  pro¬ 
posés  contre  ces  divers  états  pathologiques,  et  que  le  lecteur  trouvera  ex¬ 
posés  aux  articles  Rhumatisme  chroxiqde.  Goutte,  Scrofule.  Nous  nous 
bornerons  à  parler  ici  de  trois  médications  proposées  plus  spécialement 
contre  l’hydarthrose  :  le  calomel,  l’émétique  et  les  eaux  miuérales. 

L’emploi  du  calomel,  poussé  jusqu’à  salivation,  dans  les  cas  d’hydar- 
throse,  a  été  vanté  par  O’Beirne  (de  Dublin)  ;  mais,  outre  que  sou  mode 
d’action  est  incertain,  l’agent  en  question  est  loin  d’être  exempt  d’incon¬ 
vénients  sérieux,  résultant  de  la  stomatite  mercurielle  et  de  la  dyscrasie 
générale,  qui  sont  d’autant  plus  à  craindre  qu’il  s’agit  d’individus  scro¬ 
fuleux  ou  au  moins  lymphatiques. 

Le  tartre  stibié  à  hautes  doses  a  été  conseillé  pour  la  première  fois  par 
Gimelle,  en  1859,  puis  par  Biechy  (de  Strasbourg).  Ces  auteurs  ont  ad¬ 
ministré  l’émétique  à  des  doses  croissant  progressivement  depuis  20  jus¬ 
qu’à  60  et  même  80  centigrammes  par  jour,  et  dans  plus  de  soixante-dix 
cas  traités  de  la  sorte  la  guérison  ne  se  serait  pas  fait  attendre  au  delà 
de  seize  jours,  et  se  serait  maintenue  longtemps. 

Depuis  cette  époque,  l’émétique  a  été  employé  un  certain  nombre  de  fois 
avec  des  résultats  très-variables.  Bonnet  s’en  montre  peu  partisan,  et^  sui¬ 
vant  lui,  on  ne  peut  en  attendre  de  bons  résultats  qu’alors  qu’il  s’agit 
d'hydarthroses  récentes  et  aiguës,  tandis  que  dans  les  hydarthroses  chro¬ 
niques  cet  agent  est  tout  aussi  impuissant  qu’il  le  serait  contre  l’hy¬ 
drocèle. 

Enfin,  comme  moyen  général  reconnu  utile  dans  le  traitement  de  l’hy- 
darthrose,  surtout  quand  cette  maladie  est  produite  et  entreteuue  par  une 
cause  interne,  nous  devons  mentionner  l’emploi  des  eaux  thermales,  sa¬ 
lines  ou  sulfureuses,  et  l’hydrothérapie,  qui,  seules,  ont  parfois  pu  faire 
disparaître  des  épanchements  rebelles  à  toute  autre  médication,  et  qui 
sont,  dans  tous  les  cas,  des  adjuvants  utiles  du  traitement. 

2“  Traitement  local.  —  Parmi  les  médications  topiques,  les  unes  s’a¬ 
dressent  à  la  peau  ou  au  tissu  cellulaire,  tandis  que  d’autres,  destinées  à 
agir  directement  sur  la  cavité  synoviale  elle-même,  constituent  de  véri¬ 
tables  opérations;  nous  allons  passer  en  revue  les  unes  et  les  autres. 

A.  Applications  locales.  —  Les  calmants  et  les  antiphlogistiques,  em¬ 
ployés  localement,  ne  conviennent  que  lorsque  l’hydarthrose  est  accom- 
paguée  d’une  inflammation  aiguë. 

Les  frictions,  le  massage,  les  bains  d'air  chaud  et  autres  moyens  exci- 
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lants  ont  été  préconisés,  mais  rien  ne  nous  autorise  à  assigner  à  ces 
moyens  une  véritable  valeur,  au  moins  quand  ils  ont  été  employés  seuls. 

Les  topiques  résolutifs,  et  en  particulier  une  solution  aqueuse,  au 
dixième  de  sel  ammoniac  pur  ou  combiné  avec  du  nitrate  de  potasse  et 
du  vinaigre,  comme  dans  la  solution  d’Echmuker,  constituent  des  adju¬ 
vants  utiles  du  traitement. 

La  compression  est  un  moyen  d’action  plus  puissant,  et  peut  être  pra¬ 
tiquée  de  différentes  façons,  soit  avec  des  bandelettes  de  diachylon,  soit 
avec  un  bandage  roulé  ordinaire,  une  bande  élastique,  ou,  mieux  que 
tout  cela,  avec  le  bandage  ouaté.  Si  l’irritation  légère  produite  par  les 
bandes  de  diachylon  peut  devenir  utile  dans  quelques  cas,  il  est  de  ces 
personnes  nerveuses  pour  lesquelles  le  contact  de  ces  bandelettes  est  une 
source  de  malaise  et  de  démangeaisons,  à  ce  point  que  le  chirurgien  doit 
renoncer  à  en  faire  usage.  Le  bandage  roulé  ordinaire  ne  comprime  pas 
assez  uniformément  et  a  l’inconvénient  de  se  relâcher  bien  vite.  La  com¬ 
pression  à  l’aide  d’une  bande  élastique  est  très-difficile  à  supporter,  même 
lorsque  la  bande  n’est  que  peu  serrée,  et  elle  ne  tarde  pas  à  devenir 
intolérable  pour  le  malade,  ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater  nous- 
méme  chez  plusieurs  individus  affectés  d'hydarthrose  ou  de  tumeur 
blanche  :  nous  nous  rappelons  même  que,  chez  un  malade  opéré  quelques 
jours  auparavant  d’une  hydarthrose  du  genou  par  la  ponction  suivie 
d’injection  iodée,  ce  genre  de  compression  causa  une  inflammation  qui 
nous  força  d’y  renoncer  après  quarante-huit  heures  d’application.  Pour 
toutes  ces  raisons,  nous  donnons  la  préférence  au  bandage  ouaté,  dont  on 
a  soin  d’enduire  la  surface  d’une  légère  couche  de  dextrine  ou  d’em¬ 
pois,  pour  l’empêcher  de  se  relâcher,  et  que  l’on  renouvelle  tous  les 
quinze  ou  vingt  jours,  afin  de  le  serrer  davantage,  à  mesure  que  l’arti¬ 
culation  diminue  de  volume,  sons  l’influence  de  la  compression. 

Am.  Bonnet  conseille,  lorsque  les  malades  se  lèvent,  d’employer,  de 
préférence  aux  bandages,  une  chaussette  qui  a  l’avantage  d’être  très- 
facile  à  porter  et  de  pouvoir  être  enlevée  et  remise  sans  aucune  difficulté. 
Dans  le  même  but,  nous  nous  sommes  servi  utilement  d’une  bande  de 
flanelle  sèche  ou  imbibée  d’un  liquide  résolutif. 

‘  Enfin  il  est  un  dernier  mode  de  compression  que  Pravaz  paraît  avoir 
employé  avec  succès,  nous  voulons  parler  de  la  compression  à  l’aide  de 
l’air  condensé. 

En  résumé,  de  quelque  manière  qu’on  l’obtienne,  la  compression  ne 
constitue  la  plupart  du  temps,  dans  le  traitement  de  l’hydarthrose, 
qu’un  moyen  adjuvant  dont  l’action  est  incertaine,  et  qui  très-rarement 
suffit  à  lui  seul  pour  faire  disparaître  l’épanchement  articulaire  ;  alors 
même  que  la  guérison  aurait  été  obtenue  de  la  sorte,  il  resterait  à  savoir 
jusqu’à  quel  point  on  n’aurait  pas  à  craindre  une  récidive. 

L’immobilité  absolue  et  prolongée  doit  être  proscrite,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  comme  pouvant  amener  de  la  roideur  articulaire,  et 
devenir  en  même  temps  nuisible  pour  la  santé  générale.  Aussi,  sauf  les 
cas  d’hydarthrose  compliquée  d’inflammation,  il  faut,  bien  qu’en  évitant 
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au  malade  toute  cause  do  fatigue,  lui  permettre  de  se  servir  de  son 

membre. 

Les  vésicatoires  constituent  un  des  meilleurs  moyens  de  traitement  de 
l’hydarthrose,  et  sont,  à  cause  de  cela,  employés  journellement  et  de 
différentes  façons  parmi  les  praticiens  ;  les  uns,  comme  Bonnet,  Boyer 
et  beaucoup  d’autres,  préfèrent  les  petits  vésicatoires  volants,  souvent 
renouvelés;  les  autres,  comme  A'^elpeau,  entourent  l’articulation  avec  un 
grand  vésicatoire  qu’ils  font  suppurer,  et  ces  deux  pratiques  donnent  de 
nombreux  succès. 

Lorsqu’on  veut  faire  suppurer  }e  vésicatoire,  on  peut  se  servir  de  la 
surface  dénudée  pour  l’absorption  de  divers  médicaments,  d’après  la 
méthode  dite  endermique.  Velpeau  emploie  l’onguent  napolitain  ;  Bonnet 
se  servait  d’une  pommade  d’iodure  de  potassium  iodurée,  compo.sée  de 
1/2  gramme  à  1  gramme  1/2  d’iode  et  de  2  à  4  grammes  d’iodure  de 
potassium  pour  50  d’axonge,  ou  d’une  pommade  contenant  1  gramme 
50  centigrammes  à  1  gramme  20  centigrammes  de  sel  ammoniac. 

Les  badigeonnages  de  teinture  d'iode  et  l’électricité  ont  une  action 
analogue  à  celle  des  vésicatoires,  mais  ce  sont  là  des  moyens  moins  puis¬ 
sants  que  ces  derniers. 

La  cautérisation  a  été  pratiquée  avec  la  potasse,  le  caustique  de  Vienne, 
et  le  chlorure  de  zinc,  ou  bien  avec  le  fer  rouge  et  le  moxa.  Le  cautère 
actuel,  outre  que  par  son  action  superficielle  il  n’expose  pas  à  ouvrir  la 
cavité  articulaire,  paraît  avoir  cet  autre  avantage  de  modifier  mieux  l’état 
delà  synoviale,  en  portant  le  calorique  jusque  dans  l’intérieur  de  l’ar¬ 
ticulation.  Am.  Bonnet,  qui  considère  la  cautérisation  comme  beaucoup 
plus  efficace  que  les  vésicatoires,  n’a  pas  eu  pourtant  beaucoup  à  s’en 
louer  dans  le  traitement  des  hydarthroses  rebelles,  et  nous  pouvons 
ajouter,  d’après  des  faits  que  nous  avons  été  à  même  d’observer,  que, 
chez  certains  individus  et  dans  certains  cas  d’hydarthrose  qu’il  n’est  pas 
facile  de  préciser  d’avance,  la  cautérisation  peut  occasionner  une  ar¬ 
thrite  plus  ou  moins  violente,  accident  sérieux  dont  l’appréhension  doit 
rendre  prudent  dans  l’emploi  de  ce  moyen. 

B.  Opérations.  —  Le  peu  d’efficacité  des  moyens  de  traitement  que 
nous  venons  de  passer  en  revue  a  conduit,  dans  beaucoup  de  cas  d’hy¬ 
darthrose  chronique,  à  l’emploi  de  diverses  opérations  qui  sont  :  l’in¬ 
cision,  le  séton,  la  ponction  simple,  l’incision  sous-cutanée  et  les  injec¬ 
tions  irritantes. 

a.  Incision.  —  Ce  que  nous  savons  sur  le  danger  des  plaies  qui  ouvrent 
plus  ou  moins  largement  une  synoviale  suffirait  au  besoin  pour  faire 
condamner  ce  mode  de  traitement  des  hydarthroses,  si  l’expérience  cli¬ 
nique  n’était  venue  elle-même  confirmer  ces  justes  craintes.  Ainsi,  sur 
quatre  opérations  de  ce  genre  pratiquées  sur  le  genou,  et  dues  à  Lassus, 
Warner,  Schilerling  et  Monro  fils,  on  compte  d’abord  un  insuccès,  l’ou¬ 
verture  de  l’articulation  ayant  déterminé  une  suppuration  tellement 
grave,  que  l’amputation  fut  jugée  indispensable.  Quant  aux  trois  autres, 
elles  furent,  il  est  vrai,  suivies  de  guérison,  mais  seulement  après  une 
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suppuration  de  l’article  qui  nécessita  plusieurs  contre-ouvertures,  et  au 
prix  d’une  gêne  irrémédiable  des  mouvements  du  genou.  Voilà,  ce  nous 
semble,  qui  doit  suffire  pour  éloigner  un  chirurgien  prudent  de  cette 
dangereuse  opération  ;  la  précaution  même,  prise  par  Desault,  de  pra¬ 
tiquer  l’incision  de  manière  à  détruire  le  parallélisme  de  la  plaie  cutanée, 
et  de  la  division  des  parties  profondes,  ne  nous  paraît  pas  devoir  mettre 
toujours  à  l’abri  d’une  suppuration  de  l’article,  comme  l’a  prouvé  l’ap¬ 
plication  de  ce  procédé  opératoire  à  l’extraction  des  corps  étrangers  arti¬ 
culaires. 

b.  Séton.  —  Les  raisons  qui  nous  font  rejeter  l’incision  nous  éloi¬ 
gnent  également  de  l’emploi  du  séton  passé  à  travers  la  tumeur,  et  cela, 
malgré  les  quelques  succès  obtenus  par  Mueller  :  c’est  tout  au  plus  si  ce 
moyen  nous  paraît  convenir  dans  les  cas  d’hydarthrose  très-ancienne, 
offrant  des  parois  épaissies  devenues  fibreuses,  et  lorsque  les  injections 
modificatrices  poussées  dans  l’intérieur  de  l’articulation  sont  restées  sans 
succès. 

c.  Ponction  simple.  —  Elle  peut  être  faite  avec  le  bistouri  ou  avec  le 
trocart,  et  dans  l’un  et  l’autre  cas  on  doit  la  pratiquer  suivant  la  mé¬ 
thode  sous-cutanée,  afin  d’éviter  la  pénétration  de  l’air  dans  la  synoviale. 

La  plupart  du  temps  exempte  de  dangers  et  simple  dans  ses  suites,  la 
ponction  constitue  en  général  une  méthode  inefficace  et  qui  ne  met  pas 
à  l’abri  de  la  reproduction  du  liquide.  S’il  est  des  cas  où  cette  méthode 
puisse  donner  un  résultat  complet,  ce  n’est  guère  que  dans  les  hydar- 
throses  aiguës,  simples  et  récentes.  Dans  les*  cas  contraires,  il  faut  pour 
réussir  joindre  à  la  ponction  l’emploi  de  révulsifs  énergiques  ou  de  la 
compression;  c’est  ainsi  que  Larrey  fit  suivre  la  ponction  d’une  appli¬ 
cation  de  moxas  et  obtint  par  ankylosé  la  guérison  d’une  hydarthrose 
du  genou,  et  que  Barrier,  de  Lyon,  a  réussi  en  combinant  la  ponction  à 
une  compression  énergique  et  soutenue. 

Quant  à  la  ponction  suivie  de  l’aspiration  du  liquide,  considérée  par 
.1.  Guérin,  qui  l’a  proposée  le  premier,  comme  devant  mettre  à  l’abri 
d’une  récidive,  grâce  à  l’excitation  que  l’aspiration  détermine  sur  la  sy¬ 
noviale,  et  rendant  inutile  toute  injection  irritante,  elle  ne  nous  semble 
pas  mériter  plus  de  confiance  que  la  ponction  pure  et  simple.  Bonnet 
cite  deux  cas  d’hydrocèle  traitée  de  la  sorte,  et  dans  l’un  et  l’autre  cas 
la  récidive  fut  aussi  prompte  que  si  l’aspiration  n’avait  pas  été  faite, 
tandis  que  les  deux  malades  guérirent  parfaitement  par  l’emploi  de  l’in¬ 
jection  iodée.  Il  nous  semble  qu’en  raisonnant  pgr  analogie  on  peut  con¬ 
clure  à  l’inutilité  de  l’aspiration  dans  le  traitement  de  l’hydartbrose. 

d.  Incisions  sous-cutanées.  —  Ces  incisions,  transportées  du  traitement 
des  kystes  synoviaux  du  poignet  à  celui  des  hydarthroses  par  Goyrand 
(d’Aix),  doivent  être  assez  étendues  et  dirigées  en  divers  sens,  de  manière 
à  permettre  effusion  de  la  sérosité  dans  le  tissu  cellulaire. 

Faites  avec  toutes  les  précautions  qui  préviennent  la  pénétration  de 
l’air,  les  incisions  sous-cutanées  sont  aussi  innocentes  que  les  ponctions  ; 
mais  comme  ces  dernières,  elles  sont  suivies  de  la  reproduction  du  liquide. 
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ainsi  que  l’aflirment  Bonnet,  à  qui  nous  empruntons  ces  lignes,  et  Mal- 
gaigne.  Le  premier  de  ces  auteurs  dit  avoir  obtenu  un  succès  durable 
pour  une  hydarthrose  du  genou,  en  combinant  les  incisions  sous-cutanées 
à  Y  écrasement  de  la  tumeur,  aussi  souvent  renouvelé  que  peut  l’être  la 
reproduction. 

Injections  iodées.  —  Malgré  les  rapports  qui  existent  entre  les  hydar- 
throses  et  les  hydrocèles,  on  n’a  cru  devoir  appliquer  aux  premières 
le  traitement  par  les  injections  irritantes,  qui  réussit  si  bien  aux  secondes, 
qu’à  une  époque  très-rapprochée  de  nous,  ou  pour  mieux  dire  depuis 
quelques  années  seulement. 

Gay,  en  1789,  fit  le  premier,  avec  succès,  des  injections  d’eau  deGou- 
lard,  animée  de  tafia  camphré,  dans  un  genou  affecté  d’hydarthrose,  chez 
une  négresse  du  Cap.  Son  exemple  resta  sans  imitateurs  jusqu’en  1850, 
époque  à  laquelle  Jobert  de  Lamballe  injecta  trois  fois,  dans  des  genou.x 
hydarthrosés,  de  l’eau  d’orge  alcoolisée;  les  phénomènes  d’ivresse  qui  se 
manifestèrent  à  la  suite  de  ces  injections  engagèrent  ce  chirurgien  habile 
à  ne  pas  pousser  plus  loin  ces  tentatives,  et  c’est  véritablement  à  Velpeau 
et  à  Bonnet  que  nous  devons  d’avoir  institué,  presque  à  la  même  époque 
et  chacun  de  son  côté,  le  mode  de  traitement  des  hydarthrosés  par  les 
injections  iodées. 

Sans  vouloir  entrer  dans  une  question  de  priorité,  disons  que,  de  l’aveu 
même  de  Bonnet,  c’est  grâce  aux  principes  généraux  posés  par  Velpeau 
que  le  premier  de  ces  auteurs  doit  d’avoir  èu  l’idée  de  pousser  des  injec¬ 
tions  iodées  dans  les  hydarthrosés. 

D’ailleurs,  dès  1839,  par  conséquent  deux  ans  avant  la  première  opé¬ 
ration  de  Bonnet,  qui  fut  faite  en  1841,  Velpeau,  en  pratiquant  une  injec¬ 
tion  iodée  dans  un  kyste  synovial  poplité,  aurait  injecté  la  synoviale 
articulaire,  à  en  juger  au  moins  par  les  phénomènes  d’inflammation 
générale  du  genou  qui  se  développèrent  alors,  et  cette  opération,  bien 
qu’elle  n’eût  pas  été  faite  de  propos  délibéré,  dut  contribuer  pour  beau¬ 
coup  à  rassurer  Bonnet  sur  l’issue  d’une  entreprise  qui,  sans  cela,  aurait 
peut-être  paru  téméraire. 

Les  injections  iodées,  pratiquées  un  certain  nombre  de  fois  par  Velpeau 
et  Bonnet,  furent  répétées  depnis  par  plusieurs  chirurgiens  avec  des  ré¬ 
sultats  variables,  il  est  vrai,  mais  aussi  sans  accidents  graves,  et  c’est 
pourquoi  cette  méthode,  bonne  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’hydarthroses 
chroniques  exemptes  de  toute  complication,  a  pris  définitivement  rang 
dans  la  pratique  chirurgicale. 

Procédé  opératoire.  —  Le  procédé  opératoire  à  suivre  devra  nécessai¬ 
rement  varier  quelque  peu,  suivant  les  articulations  affectées;  mais 
comme  c’est  au  genou  qu’on  pratique  cette  opération  le  plus  souvent, 
nous  nous  bornerons  à  décrire  ici  le  procédé  applicable  à  l’ hydarthrose 
fémoro-tibiale,  tel  qu’il  est  décrit  dans  Bonnet. 

Le  lieu  qu’il  faut  choisir  pour  la  piqûre  du  trocart  est  la  partie  de  la 
synoviale  placée  au-dessus  et  en  dehors  de  la  rotule  :  c’est  celui  où  l’opé¬ 
ration  offre  le  plus  de  facilité. 
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La  canule  iic  doit  avoir  que  o  à  4  millimètres  de  diamètre;  plus  volu¬ 
mineuse,  elle  exposerait  à  l’entrée  de  l’air  ;  il  est  utile  qu’elle  soit  pourvue 
d’un  robinet. 

Les  parties  à  traverser  ont  une  épaisseur  d’un  centimètre  à  peu  près  ; 
le  doigt  de  l’opérateur  doit  donc  être  placé  à  2  centimètres  de  l’extrémité 
delà  canule,  afin  de  limiter  la  profondeur  à  laquelle  elle  doit  pénétrer. 
Le  poinçon  retiré,  il  est  bon  d’enfoncer  cette  canule  de  2  à  5  centimètres 
dans  la  cavité  synoviale. 

La  position  du  membre  inférieur  au  moment  de  la  ponction  doit  être 
l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  le  liquide  se  trouvant  de  la  sorte 
refoulé  en  avant  écarte  la  rotule  de  la  face  antérieure  du  fémur.  Un  aide 
doit  appuyer  sur  la  tumeur  du  côté  opposé  à  celui  où  l’on  veut  faire  la 
ponction. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  on  fait  un  pli  à  la  peau  et  l’on  enfonce 
le  trocart  à  la  base  du  pli.  Grâce  à  cette  précaution,  dès  que  les  tégu¬ 
ments  sont  abandonnés  à  eux-mêmes,  l’ouverture  extérieure  et  celle  de  la 
synoviale  cessent  de  se  correspondre,  et  la  pénétration  de  l’air  dans  l’ar¬ 
ticulation  est  rendue  impossible. 

Lorsque  le  trocart  a  été  convenablement  enfoncé  et  qu’on  en  a  retiré 
le  poinçon,  il  s’écoule  par  la  canule  un  liquide  visqueux  et  transparent. 
Ce  liquide  ne  s’échappe  pas  par  un  jet,  comme  dans  l’hydrocèle  ;  il  ne 
s’écoule  qu’avec  peine,  et  la  sortie  doit  en  être  facilitée  par4es  pressions 
exercées  sur  le  genou.  Dès  que  l’écoulement  cesse,  on  ferme  la  canule  au 
moyen  du  robinet,  afin  de  prévenir  toute  pénétration  de  l’air. 

Ayant  eu  à  pratiquer  nous-même  cette  opération  à  l’hôpital  de  la  Pitié, 
nous  avons  été  à  même  de  constater  que  la  viscosité  du  liquide,  peut-être 
aussi  les  anfractuosités  de  l’articulation,  font  qu’il  est  parfois  impossible 
de  retirer  tout  le  liquide  contenu  dans  celle-ci,  même  en  y  exerçant  des 
pressions  très-fortes,  et  pour  arriver  à  vider  complètement  le  liquide  il 
devient  indispensable  de  combiner  alors  l’aspiration  à  la  ponction. 

Une  seringue  aspirante  et  foulante  à  la  fois,  en  permettant  l’issue  du 
liquide  et  empêchant  l’entrée  de  l’air  dans  l’articulation,  nous  semble 
devoir  remplir  parfaitement  le  but,  bien  qu’avec  la  seringue  ordinaire  et 
le  trocart  à  robinet  qu’on  ouvre  et  qu’on  ferme  à  volonté  on  puisse  à  la 
vérité  arriver  au  même  résultat.  Nous  donnons  ci-contre  la  figure  d'une 
séringue  inventée  par  Mathieu  et  qui  sert  à  la  fois  à  l’extraction  du  li¬ 
quide  épanché  et  à  l’injection  du  liquide  modificateur  (fig.  62). 

Dans  le  cas  où  le  liquide  est  assez  séreux  pour  s’écouler  par  la  canule 
du  trocart,  sans  qu’on  ait  besoin  de  l'aspii-er,  il  serait  prudent,  afin  d’évi¬ 
ter  plus  sûrement  l’entrée  de  l’air,  de  munir  la  canule  d’une  chemise  eu 
baudruche,  légèrement  mouillée,  comme  on  le  fait,  d’après  Reybard,  pour 
la  thoracentèse. 

L’articulation  vidée,  il  faut  procéder  à  l’injection  du  liquide  modifica¬ 
teur,  dont  la  composition  et  le  mode  d’emploi  ont  beaucoup  varié;  c’est 
ainsi  que  Bonnet,  dans  ses  premières  opérations,  aurait  fait  usage  de 
teinture  d’iode  pure,  et  ))lus  tard,  en  vue  d’empêcher  la  coagulation  de 
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l’albumine  par  l’alcool,  d’une  solution  composée  de  lü  grammes  d’eau, 


2  grammes  d’iode  et  4  gram  ¬ 
mes  d’iodure  de  potassium. 

Velpeau  s’est  servi  habi¬ 
tuellement  du  mélange  de 
teinture  d’iode  et  d’une  ou 
deux  parties  d’eau,  et  Bar- 
rier  d’un  mélange  de  parties 
égales  de  teinture  d’iode  et 
d’eau-de-vie  camphrée. 

La  quantité  de  liquide 
injectée  a  été  de  10  à  30 
grammes,  et  le  séjour  de 
celui-ci  dans  l’articulation 
a  varié  depuis  une  jusqu’à 
cinq  minutes.  11  est  d’ail¬ 
leurs  nécessaire  de  s’atta¬ 
cher  à  l’y  laisser  le  moins 
possible,  sans  quoi  le  liquide 
de  l’injection  s’échappant 
de  lui -même  à  travers  le 
trajet  parcouru  par  le  tro¬ 
cart  peut  le  cautériser  et 
produire  une  suppuration 
nuisible,  ainsi  que  Bonnet 
dit  l’avoir  observé  une  fois. 

Pour  que  l’injection  soit 
suivie  d’un  résultat  favo¬ 
rable,  il  devient  indispen¬ 
sable  de.  prendre  certaines 
précautions  sans  lesquelles 
on  peut  manquer  le  but  que 


Fig.  62.  —  Pompe  aspirante  et  foulante  dans  le  sens  de 
l’axe.  —  .iinsi  qu’on  peut  le  voir  d’après  le  dessin,  le 
piston  et  sa  tige  sont  creusés  jusqu’au  bout  de  la  ca¬ 
nule  k  qui  termine  cette  dernière.  Lorsqu’on  veut 
mettre  l’instrument  en  mouvement  pour  extraire  un 
liquide  d’une  cavité,  on  place  la  canule  B  du  côté  du 
liquide  qu’on  va  extraire,  et  l’on  ajuste  le  bout  A  du 
tube  eu  caoutchouc,  figuré  à  côté  de  la  pompe,  la 
canule  A  :  —  ce  tube  est  destiné  à  conduire  le  liquide 
dans  un  vase  quelconque.  Chaque  fois  que  le  piston  est 
tiré  en  arrière,  le  liquide  pénètre  dans  le  corps  de 
pompe  par  la  canule  B,  et  lorsque  le  piston  est  refoulé 
en  avant,  le  liquide  ne  pouvant  repasser  par  la  canule 
B  sort  par  la  canule  A.  et  traverse  le  tube  en  caout¬ 
chouc  qui  lui  fait  suite.  Si  au  contraire  on  veut  faire 
une  injection  dans  la  poche,  on  n’a  qu’à  retourner  l’in¬ 
strument  et  placer  cette  fois  le  tube  en  caoutchouc  à  la 
canule  B,  aspirer  le  liquide  placé  dans  un  vase  quel¬ 
conque  et  le  faire  passer  dans  la  cavité  par  la  canule  k- 


1  on  se  propose,  ou,  ce  qui 
est  pis,  aggraver  considéra¬ 
blement  la  maladie. 

Nous  avons  déjà  parlé  du 
danger  qu’il  y  a  de  laisser 
une  trop  grande  quantité  de 
liquide  dans  l’articulation. 
En  revanche,  il  faut  ne  pas 
retirer  l’injection  trop  tôt, 
et  surtout  l’employer  assez, 
concentrée,  sans  quoi  on 
s’exposerait  à  ne  pas  voir  se 
développer  dans  l’articula¬ 
tion  l’inflammation  aiguë 
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et  douloureuse  qui  seule  assure  le  succès.  Bonnet,  à  qui  est  due  cette 
remarque,  écrit  qu’au  commencement  de  ses  opérations,  lorsqu’il  em¬ 
ployait  la  teinture  d’iode  pure,  il  réussissait  mieux  que  lorsqu’il  s’est 
servi  de  solutions  privées  d’alcool,  quoique  aussi  chargées  d’iode.  C’est 
pourquoi  il  avait  fini  par  accorder  la  préférence  aux  solutions  très-actives 
et  en  particulier  à  celle  de  Barrier. 

S’il  est  nécessaire  de  chercher  à  provoquer  dans  l’articulation  un  degré 
d’inflammation  suffisant,  il  n’est  pas  moins  important  d’empêcher 
d’autre  part  que  celle-ci  ne  devienne  suppurative.  Pour  prévenir  ce 
fâcheux  résultat,  on  devra  placer  le  membre  dans  une  gouttière  et  l’v 
tenir  dans  l’immobilité  la  plus  absolue,  jusqu’à  ce  que  toute  inflammation 
vive  se  soit  dissipée. 

Résultats  des  injections  iodées.  —  Nous  avons  déjà  dit  qu’ils  sont  fort 
variables,  et  les  succès  obtenus  ont  été  mêlés  de  revers.  Cela  tient  à  ce 
qu’on  a  essayé  les  injections  iodées  dans  des  cas  où  l’bydarthrose  n’était 
(|u’un  symptôme  d’une  affection  plus  grave  (d’une  tumeur  blanche,  par 
exemple),  que  l’on  n’a  pas  su  prendre  les  précautions  nécessaires  pour  y 
susciter  un  degré  d’inflammation  suffisant,  ou  pour  empêcher  celle-ci 
de  devenir  suppurative,  et  surtout  à  ce  que  les  articulations,  formées 
comme  elles  sont  de  tissus  de  nature  et  d’activité  nutritive  très-diffé¬ 
rentes,  se  prêtent  à  ce  mode  de  traitement  beaucoup  moins  bien  que  les 
collections  liquides  de  la  tunique  séreuse  du  testicule  et  de  beaucoup 
d’autres  cavités  closes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  pour  nous  résumer,  nous  dirons  qu’on  a  obtenu  : 
1“  des  guérisons  complètes  avec  conservation  des  mouvements  de  l’ar¬ 
ticulation  (c’est  là  le  cas  le  moins  fréquent);  2"  des  guérisons  avec  un  cer¬ 
tain  degré  de  roideur;  3°  que  souvent  on  a  échoué  complètement;  4“  en¬ 
fin  que  dans  certains  cas,  heureusement  très-rares,  on  a  provoqué  la 
suppuration  de  l’article  et  aggravé  le  mal  qu’on  s’était  proposé  de  com¬ 
battre. 

Continuée  dans  de  justes  limites  et  appliquée  là  où  elle  peut  réussir, 
c’est-à-dire  dans  les  hydropisies  articulaires  chroniques  exemptes  de  com¬ 
plication,  la  méthode  des  injections  iodées  appliquées  au  traitement  de 
l’hydarthrose,  sans  avoir  complètement  répondu  aux  espérances  des  uns 
ni  justifié  les  craintes  exagérées  des  autres,  constitue  véritablement  une 
des  conquêtes  de  la  chirurgie  moderne,  et  comme  telle  doit  continuer 
à  rester  dans  la  pratique. 

Les  quelques  dissections  rares  d’hydarthroses  guéries  par  les  injections 
iodées  qu’on  possède  jusqu’ici  semblent  confirmer  ce  fait,  démontré  déjà 
par  Hutin  pour  lâ  tuniqUe  vaginale,  que  l’action  du  métalloïde  en  ques^ 
tion  se  borne  assez  souvent  à  modifier  la  surface  synoviale  sans  y  déve¬ 
lopper  des  adhérences,  comme  ou  a  pu  le  penser  tout  d’ahord. 

La  résorption  du  liquide  obtenue,  il  devient  souvent  Utile,  soit  poür 
s’opposer  à  la  reproduction  de  l’épancbemeut,  ce  qui  est  surtout  à 
craindre  lorsqu’on  n’a  pas  fait  usage  d’injections  iodées,  soit  pour  con¬ 
solider  F  articulation  affaiblie  par  la  distension  que  les  ligaments  out  subie, 
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d’avoir  recours  à  l’usage  des  moyens  mécaniques  propres  à  assurer  les 
rapports  des  surfaces  articulaires  entre  elles,  en  même  temps  qu’on 
devra  recommander  au  malade  de  ménager  autant  que  possible,  pendant 
les  premiers  temps,  l’articulation  qui  a  été  le  siège  de  l’hydropisie. 

Dans  certains  cas  enfin,  on  sera  appelé  à  remédier  à  une  roideur  arti¬ 
culaire  née  sous  l’influence  de  l’immobilité  prolongée  que  le  traitement 
a  pu  exiger,  ou  d’une  inflammation  vive  développée  par  accident  ou  sus¬ 
citée  par  l’intervention  du  chirurgien. 

Corps  étrangers  organlanes.  —  Les  corps  éti’angers  articu¬ 
laires  ont  été  décrits  sous  des  noms  très-divers  ;  cartilages  libres  (S.  Coo- 
per);  cartilages  mobiles  des  articulations  (Velpeau);  pierres  articulaires 
(A.  Paré);  corps  mobiles  ou  flottants  des  articulations  (Nélaton).  Toutes 
ces  dénominations  nous  semblent  défectueuses,  vu  que  les  productions 
pathologiques  en  question  sont  loin  d’être  toujours  formées  de  cartilage 
pur,  comme  semblerait  l’indiquer  le  nom  qui  leur  a  été  imposé  par  S.  Coo- 
per  et  Velpeau,  ou  d’une  substance  ostéo-calcaire  et  plus  ou  moins  pier¬ 
reuse,  comme  Paré  a  pu  le  croire.  D’autre  part,  la  dénomination  de  corps 
mobiles  ou  flottants,  proposée  par  Nélaton,  tout  en  ayant  l’avantage  dè 
ne  rien  préjuger  de  la  nature  de  ceux-ci,  n’indique  pas  suffisamment 
qu’il  s’agit  là  de  produits  morbides  de  nouvelle  formation,  et  pourrait 
s’appliquer  tout  aussi  bien  à  des  franges  adipeuses  synoviales  et  à  des  pe¬ 
lotons  graisseux  qui,  par  la  mobilité  dont  ils  jouissent,  peuvent  simuler 
à  s’y  méprendre  de  véritables  corps  étrangers  articulaires.  Pour  toutes  ces 
raisons,  nous  avons  cru  devoir  adopter  l’expression  de  corps  étrangers 
organiques  des  articulations,  employée  par  Cruveilhier,  le  mot  étranger 
indiquant  bien  qu’il  s’agit  là  d’une  production  nouvelle,  en  même  temps 
que  l’épithète  organique  sert  à  différencier  ces  produits  pathologiques  des 
corps  étrangers  venus  du  dehors. 

Comme  la  plupart  du  temps  les  corps  étrangers  articulaires  prennent 
naissance,  ainsi  que  nous  le  dirons,  de  la  synoviale  ou  du  périoste,  sous 
forme  de  végétations  qui  finissent  par  s’en  détacher  et  par  devenir  libres, 
nous  désirerions  voir  désigner  ces  produits  de  nouvelle  formation  sous 
le  nom  de  corps  arthrophy tiques,  ou  mieux  i’arthrophytes.  Cette  dési¬ 
gnation,  qui  équivaut  à  celle  de  parasites  articulaires,  offre  l’avantage  : 
1“  d’être  moins  longue  que  les  trois  mots  réunis  de  corps  étrangers  arti¬ 
culaires  ;  2“  d’indiquer,  jusqu’à  un  certain  point,  le  mode  de  formation 
de  ces  corps,  qui  se  développent  en  quelque  sorte  par  une  espèce  de 
bourgeonnement  ;  5”  enfin,  de  servir  à  distinguer  nettement  les  produits 
morbides  en  question  des  corps  étrangers  venus  du  dehors. 

Historique.  —  Les  auteurs  anciens  et  ceux  du  moyen  âge  ne  nous 
apprennent  rien  sur  ce  sujet,  et  il  faut  arriver  jusqu’à  A.  Paré  pour 
trouver  la  première  mention  de  cette  affection.  C’est  en  incisant  une 
hydarthrose  du  genou  que  le  grand  chirurgien  vit  sortir  ce  qu’il  appelle 
une  pierre,  de  la  grosseur  d’une  amande,  fort  blanche,  dure  et  polie. 
Cela  se  passait  en  1558.  En  IfiOl ,  Pcchlin  publia  un  second  fait  du  même 
genre  (A.  Monro). 


AllTICULATlOiN'S.  —  coüps  ÉiRAseiiiss  obüaniqdes.  o53 

En  ouvrant  l’articulation  du  genou,  sur  le  cadavre  d’une  lemine  pendue, 
âgée  de  quarante  ans,  on  trouva  un  corps  cartilagineux  de  la  grosseur 
d’une  fève  (Monro,  1726). 

La  première  ojjération  pratiquée  de  propos  délibéré,  en  vue  d'extraire 
un  de  ces  corps  étrangers,  appartient  à  Simpson  et  remonte  à  1736. 

Depuis  cette  époque,  et  jusqu’à  nos  jours,  les  corps  étrangers  articulaires 
ont  été  l’objet  de  nombreux  travaux  qui  ont  contribué  à  élucider  d’une 
manière  à  peu  près  complète  l’histoire  de  ces  productions  pathologiques. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  allons  étudier  successivement  :  1“  les 


caractères  anatomiques  de  ces  corps  ;  2°  leur  mode  de  développement  ; 
3°  les  lésions  que  peut  offrir  l’articulation  elle-même. 

1°  Caractères  anatomiques.  — Le  nombre  de  ces  corps  est  extrêmement 
variable.  On  en  a  compté  depuis  un  jusqu’à  soixante,  et  même  ])lus. 
Morgagni  en  signale  vingt-cinq  dans  le  genou  ^ 


d’une  vieille  femme  ;  Haller,  vingt  dans  l’ar¬ 
ticulation  temporo-maxillaire  ;  Robert,  vingt 
(fig.  63),  et  Malgaigne,  soixante  dans  la  join¬ 
ture  du  coude  ;  Pli.  Boyer  en  compta  cinq,  et 
Bonnet  vingt-cinq  dans  l’articulation  sca- 
pulo-humérale'.  Une  remarque  importante, 
c’est  qu’à  l’autopsie  on  trouve  généralement 
des  corps  multiples,  tandis  que  l’observation 
clinique  semble  établir  que  les  corps  en 
question  dépassent  rarement  le  chiffre  de 
un,  de  deux  ou  de  trois,  au  plus,  dans  une 


même  articulation.  Cela  nous  indique  que  articulation  du  coude  disséquée  par 


plusieurs  de  ces  corps  passent  inaperçus,  et 
c’est  là  un  point  qui  ne  devra  pas  être  perdu 
de  vue,  lorsqu’on  se  décidera  à  pratiquer 
une  opération  ayant  pour  but  l’extraction  de 
ces  corps  étrangers. 

Le  volume  varie  beaucoup.  On  en  trouve 
qui  ne  sont  pas  plus  gros  qu’un  grain  de 
blé  ou  un  petit  pois,  tandis  que  d’autres 


-Alph.  Robert  et  renfermant  vingt 
corps  étrangers.  Il  y  en  avait  de 
libres,  d’autres  liés  à  la  synoviale 
par  un  pédicule  très-délié.  On  en 


gers  sont  bosselés  et  complètement 


atteignent  le  volume  d’une  amande  ou  d’un  osseux.  (Vidal). 


marron;  il  y  en  a  même  de  plus  gros. 

S.  Gooper  cite  l’exemple  d’un  soldat  qui  en  portait  un,  gros  comme  la 
rotule,  dans  l’articulation  du  genou,  sans  gêne  et  sans  fatigue.  Disons 
toutefois  que  ce  sont  là  autant  d’exceptions,  et,  le  plus  souvent,  le  corps 
étranger  offre  le  volume  d’un  haricot,  et  dépasse  rarement  celui  d’une 
amande.  D’une  manière  générale,  le  volume  de  ces  corps  est  en  raison 
inverse  de  leur  nombre. 


Généralement  lisses  et  polis  à  leur  surlace,  ils  ont  une  forme  qui  se 
rapproche  habituellement  de  celle  d’un  haricot  ou  d’une  amande.  Ayant 
ainsi  un  grand  axe  et  deux  faces  plus  ou  moins  aplaties,  les  corps  étran¬ 
gers  articulaires  offrent  en  outre,  pour  la  plupart,  un  point  déprimé,  espèce 
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de  hile  qui  représente  le  lieu  d’implantation  du  pédicule,  dont  sont  pourvus 

ces  corps  à  leur  période  d’évolution,  comme  nous  le  dirons  plus  loin. 

Leur  consistance  varie  depuis  celle  de  la  libriné  condensée  jusqu’à 
celle  du  tissu  osseux  ;  mais  le  plus  souvent  ils  offrent  la  consistance  et 
l’élasticité  du  tissu  cartilagineux,  dont  ils  ont  aussi  la  couleur. 

Quant  i  la  situation  des  corps  étrangers,  il  y  en  a  d’intra-articu- 
laires,  d’extra-articulaires,  et  d’autres  qui  font  une  égale  saillie  en  dedans 
de  la  synoviale  et  en  dehors  d’elle.  Parmi  les  corps  intra-articulaires. 


qui  nous  intéressent  principalement, 


physe  humérale.  (Foocher,  1854.)  —  (Musée  Du 
puyiren,  pièce  n«  581  D.) 

ce  pédicule  sur  les  parois  articulaires 


s  uns  se  trouvent  tout  a  lait  libres 
dans  la  cavité  articulaire,  dont  ils 
peuvent  occuper  successivement 
plusieurs  points  ;  d’autres,  tout  en 
étant  libres  et  flottants  dans  la 
jointure,  sont  pourvus  d’un  pé¬ 
dicule,  tantôt  long  et  grêle,  tantôt 
court  et  épais.  Il  y  en  a  de  tout  à 
fait  sessiles,  [qui  font  corps  avec 
la  synoviale,  et  ne  proéminent 
presque  pas  dans  la  cavité  articu¬ 
laire.  D’autres  sont  logés  et  comme 
enchatonnés  dans  des  espèces  de 
culs-de-sac,  dont  les  uns  ont  l’o¬ 
rifice  plus  large  que  le  fond,  tandis 
que  les  autres  présentent  un  ori¬ 
fice  rétréci,  de  façon  à  empri¬ 
sonner  le  corps  étranger.  Enfin  il 
y  a  de  ces  corps,  comme  on  peut 
le  voir  sur  la  figure  64,  qui  occu¬ 
pent  une  excavation  creusée  aux 
dépens  de  l’os  lui-même. 

Les  corps  pédiculés  ne  présen¬ 
tent  habituellement  qu’un  pédi¬ 
cule.  Par  exception,  on  en  trouve 
qui  sont  pourvus  de  deux  pédi¬ 
cules  ;  plus  rarement  encore,  on 
voit  deux  ou  plusieurs  corps  sup¬ 
portés  par  un  pédicule  unique, 
ainsi  que  Cruveilhier  en  cite  un 
exemple,  tiré  de  la  pratique  de 
Philippe  Boyer.  Dans  ce  cas,  il 
s’agissait  de  deux  corps  étrangers 
juxtaposés,  appendus  à  un  pédi¬ 
cule  fibreux  très-dense^  que  Boyer 
avait  extraits  de  l’articulation  du 
genou.  Le  lieu  d’implantation  de 
varie  ;  à  cet  égard,  on  peut  diviser 


ARTICULATIONS. 


,EBS  OKG.iMlQUES. 


les  corps  articulaires  en  ceux  qui  tiennent  à  la  synoviale  et  ceux  qui 
naissent  des  os  et  du  périoste.  Sur  une.pièce  disséquée  par  Broca,  le 
pédicule  s’implantait  directement  sur  le  cartilage,  d’ encroûtement  ;  mais 


c’est  là  un  cas  tout  à  fait  exceptionnel...  (BmH.  de.  la  .So.c., 
La  texture  des  corps  étrangers  est  variable>  Il  est  ra 
observer  Gruveilhier  (t.  III,  p.  650),  qu’ils  soient  formé 
ment  fibreux.  Lorsqu’il 

en  est  ainsi.  Fauteur  cité  — 

plus  haut  dit  les  avoir  ‘  ‘  ' 

toujours  trouvés  adlié-  ■' 

rents  à  la  paroi  ;  Foucher  r  •.  \  '  /r 

en  a  pourtant,  rencontré  ,  :r. 

un  qui  était  pédiculé.  Ce  c.  -  X‘ 

fibrophyte ,  du  volume 
d’une  noix,  est  aplati  de 

bas  en  haut  et  occupe  J,-/ 

l’arrière-cavité  du  co- 
tyle  :  :  son  pédicule  se  t  '^4.3’,  ' < 
trouve  implanté  dans  fr  ^ 

l’échancrure  ischio-pu-  r,  'tA\. 

bienne.  I  ” 

Les  corps  étrangers 
articulaires  purement  os-  ~ 

seüx  ne  sont  pas  rares. 

Généralement  multiples,  - 
plus  ou  moins  rugueux,  - 

d’autres  ibis  lisses  à  leur  .  ;  .  ,  y"^ 

surface,  ils  sont  libres  ou 

pourvus  d’un  pédicule  . 

de  substance  osseuse  qui  .  . .  W  ' 

les  rattache  aux  os.  Ces  “pl"'  (i  '  ' 

ostéophytes  se  rencon-  Fig.  os.  —  Corps  éUanger  fibreux  péc 

trent  en  même  temps  fond  de  la  cavité  cotyloïde.  (Fouchb 
que  d’autres  lésions  de  P‘^“ 

l’articulation,  dont  l’en¬ 
semble  constitue  l’affection  connue  depuis  quelques  a: 
d’arthrite  sèche  pu  d’arthrite  déformante,  et  ne  reii 
ment  dans  la  classe  des  corps  étrangers  qui  nous  occu 
sence  est  compatible  avec  un  état  à  peu  près  sain  d( 
qui  seuls  sont  du  domaine  de  la  médecine  opératoire. 

Voilà  pourquoi  l’opinion  de  Gruveilhier  sur  la  plus 
dès  corps  étrangers  articulaires  osseux,  vraie  au  poin 
tomie  pathologique  pure,  cesse  d’être  exacte  lorsque 
à  ceux  de  ces  corps  qui  intéressent  particulièrement  h 
plaçant  à  ce  dernier  point  de  vue,  on  peut  dire  que,  ( 
jorité  des.  cas,  les  corps  étrangers  articulaires  sont  : 


.andt.,  1851.) 
ire,  comme  le  fait 
!s  d’un  tissu  pure- 
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ou,  ce  qui  est  plus  commun,  qu’ils  offrent  un  mélange  à  proportions  va¬ 
riables  de  tissu  fibro- cartilagineux  et  de  tissu  osseux.  D’après  Cruveilhier, 
la  disposition  de  la  partie  cartilagineuse  et  de  la  partie  osseuse  des  corps 
ostéo-cartilagineux  offre  deux  variétés  :  tantôt  la  partie  cartilagineuse 
forme  une  moitié,  et  la  partie  osseuse  l’autre  moitié  de  l’épaisseur  des 
corps  étrangers  ;  tantôt  la  partie  osseuse  constitue  le  centre,  et  la  partie 
cartilagineuse  les  couches  superficielles.  La  partie  cartilagineuse  est  iden¬ 
tique  dans  tous  les  corps  étrangers  articulaires  :  c’est  une  substance  fon¬ 
damentale  fibroïde,  parsemée  d’une  plus  ou  moins  grande  quantité  de 
cellules  de  cartilage.  Quant  à  la  partie  osseuse,  elle  est  tantôt  compacte, 
tantôt  spongieuse  ;  quelquefois  même  elle  n’est  autre  chose  qu’une  con¬ 
crétion  de  phosphate  calcaire,  dépourvue  de  toute  organisation.  Suivant 
Rainay,  qui  en  a  fait  l’examen  microscopique,  cette  substance,  à  l’instar 
du  tissu  osseux  de  formation  nouvelle  et  de  celui  qui  constitue  normale¬ 
ment  les  lamelles  de  l’ethmoïde,  possède  des  ostéoplastes  ou  corpuscules 
osseux,  mais  est  dépourvue  de  canalicules  vasculaires  ou  canaux  de 
Havers. 

Outre  les  corps  articulaires  osseux,  ostéo-cartilagineux  et  fibro-cartilagi- 
iieux,  on  dit  en  avoir  trouvé  de  tout  à  fâit  mous,  et  ressemblant  à  de  la  fibrine 
ou  à  un  caillot  condensé  :  nous  disons  qu’ils  ressemblent,  car  la  réalité 
du  fait  est  plus  que  contestable,  et  nous  pensons  que  ceux  qui  ont  admis 
la  nature  fibrineuse  de  ces  corps  se  sont  laissé  tromper  par  les  appa¬ 
rences,  ainsi  que  nous  nous  attacherons  à  le  démontrer. 

Telle  est  la  texture  des  corps  étrangers  articulaires  de  nouvelle  forma¬ 
tion,  qui  sont  de  tous  les  plus  fréquents.  En  dehors  de  ceux-là,  on  en 
admet  d’autres,  provenant  des  éléments  normaux  de  l’articulation  :  os  et 
cartilages  partiellement  détachés  par  suite  d’une  violence  extérieure,  ou 
par  le  fait  d’un  travail  morbide  qui  aboutit  à  une  nécrose  limitée.  Dans 
ce  cas,  ta  texture  des  corps  étrangers  ne  diffère  pas  de  celle  de  l’os  ou  du 
cartilage  normal,  et  ce  caractère  les  distingue  des  corps  étrangers  de 
formation  nouvelle. 

2°  Pathogénie  des  corps  étrangers.  —  Nous  allons  examiner  le  mode 
de  développement  des  corps  articulaires  de  nouvelle  formation  ;  puis  nous 
aurons  à  nous  occuper  de  l’origine  des  portions  d’os  ou  de  cartilage  qui 
se  détachent  et  forment  de  véritables  corps  étrangers. 

a.  Corps  étrangers  de  nouvelle  formation.  —  Un  premier  point  qui  res¬ 
sort  de  l’anatomie  pathologique,  c’est  que  parmi  les  corps  pédiculés  et 
adhérents,  les  uns  tiennent  à  la  synoviale  et  d’autres  au  périoste.  Un  résultat 
non  moins  important,  c’est  la  connaissance  de  l’évolution  de  ces  corps 
étrangers  depuis  l’état  de  liberté  complète  jusqu’à  une  adhérence  intime 
à  la  synoviale  articulaire.  C’est  ainsi  qu’il  n’est  pas  l’are  de  trouver,  lors¬ 
qu’on  ouvre  une  articulation,  des  corps  étrangers  à  tous  les  degrés  de 
leur  évolution  :  les  uns  encoi’e  contenus  dans  l’épaisseur  de  la  syno¬ 
viale,  d’autres  appendus  à  cette  membrane  ou  au  périoste  par  un  pédi¬ 
cule  plus  ou  moins  épais  et  d’autant  plus  allongé  qu’il  est  plus  grêle, 
enfin,  des  corps  tout  à  fait  libres,  offrant  sur  un  point  de  leur  surface 
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une  petite  dépression,  espèce  de  hile,  vestige  du  lieu  d’implantation  du 
pédicule  de  ces  corps.  Il  est  d’ailleurs  à  présumer  qu’une  fois  détachés 
ces  néoplasmes  cessent  de  s’accroître  et  qu’ils  subissent  alors  diverses 
altérations  rétrogrades,  qui  en  modifient  plus  ou  moins  la  texture  pri¬ 
mitive. 

Quel  est  maintenant  l’élément  de  la  synoviale  qui  donne  naissance  aux 
corps  étrangers  articulaires  dépendant  de  cette  membrane  ? 

Laënnec  et  avec  lui  tous  les  auteurs  de  nos  jours  ont  admis  que  ces 
corps,  formés  tout  d’abord  dans  le  tissu  cellulaire  sous-synovial,  re¬ 
poussent  devant  eux,  au  fur  et  à  mesure  qu’ils  grandissent,  la  séreuse  arti¬ 
culaire,  qu’ils  s’en  coiffent  et  finissent  par  ne  plus  tenir  à  cette  dernière 
que  par  un  pédicule  très-mince,  lequel  se  rompt  à  un  moment  donné  et 
laisse  finalement  ces  corps  libres  dans  la  cavité  de  la  synoviale. 

Cette  manière  de  voir  de  Laënnec  se  trouve  basée  sur  l’examen  qu’il  fit 
d’articulations  contenant  des  corps  à  diverses  périodes  de  leur  évolution 
migratoire,  et  les  recherches  ultérieures  n’ont  fait  que  la  confirmer,  no¬ 
tamment  pour  ce  qui  est  des  ostéochondrophytes  ou  des  ostéophytes 
périostaux,  car  pour  les  corps  étrangers  qui  proviennent  de  la  synoviale, 
sans  vouloir  nier  qu’ils  puissent  se  produire  de  la  sorte,  nous  pensons 
que  ces  derniers  se  prêtent  à  d’autres  considérations  que  nous  allons 
faire  connaître  et  que  nous  avons  déjà  indiquées  en  partie  dans  un  autre 
endroit.  {Y oj.  Anatomie  des  articulations,  p.  274.) 

Pour  que  la  théorie  de  Laënnec  fût  inattaquable,  il  faudrait  qu’on  pût 
suivre  un  corps  étranger  à  ses  diverses  phases  d’évolution,  depuis  l’état 
de  corps  extra-articulaire  jusqu’au  moment  où  il  devient  libre  et  tombe 
dans ‘la  jointure.  Or  la  clinique  nous  montre  deux  espèces  de  corps  étran¬ 
gers  :  les  uns,  indolents,  extra-articulaires  et  le  demeurant  toujours  ;  les 
autres,  douloureux,  intra-articulaires  dès  le  début  sans  que  rien  nous  au¬ 
torise  à  penser  que  les  derniers  dérivent  des  premiers.  Quant  au  fait  ana- 
tomo-patbologique  de  la  coexistence  dans  une  même  articulation  de  corps 
étrangers  intra  et  extra-articulaires,  fait  qui  a  servi  de  point  de  départ  à 
la  théorie  de  Laënnec,  il  prouve  seulement  la  possibilité  de  la  formation 
simultanée  de  ces  corps  en  dedans  et  en  dehors  de  la  synoviale,  et  rien  de 
plus. 

Si  la  théorie  de  là  pathogénie  des  corps  étrangers  articulaires,  telle 
qu’elle  a  été  conçue  par  Laënnec,  était  toujours  vraie,  on  devrait  trouver 
les  corps  volumineux  et  qui  ont  déjà  subi  la  transformation  ostéo-carti- 
lagineuse  ou  calcaire,  en  un  mot  ceux  dont  l’origine  remonte  à  une 
époque  déjà  éloignée,  moins  adhérents  que  les  corps  plus  petits,  de  con¬ 
sistance  fibro-cartilagineuse  et  évidemment  plus  jeunes,  ce  qui  n’est  pas. 

Pour  résumer  toute  notre  pensée  sur  la  question  qui  nous  occupe  en 
ce  moment,  nous  dirons  : 

Que  la  théorie  de  Laënnec,  vraie  quand  il  s’agit  d’expliquer  la  forma¬ 
tion  des  corps  étrangers  articulaires  qui  se  développent  aux  dépens  du 
périoste  et  de  l’os,  est  loin  d’être  satisfaisante  lorsqu’on  veut  l’appliquer 
à  ceux  qui  ont  la  synoviale  pour  origine.  Nous  ne  voulons  pas  dire  par 
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là,  que  les  choses  ne  puissent  se  passer  quelquefois  comme  le  dit 
Laënnec,  mais  ce  que  nous  cherchons  à  démontrer  ici,  c’est  que  dans 
beaucoup  de  cas  les  corps  étrangers  synoviaux  débutent  bien  certaine¬ 
ment  d’une  tout  autre  façon,  qu’il  nous  faut  maintenant  rechercher. 

En  nous  occupant  de  l’anatomie  normale  des  articulations  nous  avons 
vu  que  la  face  interne  des  séreuses  articulaires  était  hérissée  d’une  foule 
de  saillies  pédiculées  visibles  à  la  loupe,  appelées  franges  vasculaires 
synoviales,  qu’il  ne  faudrait  pas  confondre  avec  les  grosses  franges  grais¬ 
seuses,  appelées  improprement  glandes  de  Clopton-Havers. 

Nous  avons  dit  en  outre  que  plusieurs  des  replis  synoviaux  qui  nous 
occupent  en  ce  moment,  et  qui  sont  d’autant  plus  nombreux  et  développés 
qu’on  se  rapproche  davantage  de  la  périphérie  du  cartilage  diarthrodial, 
sont  normalement  pourvus,  suivant  la  remarque  de  Kôlliker,  de  cellules 
de  cartilage. 

Qui  ne  voit  dès  lors  que  si,  par  le  fait  d’un  travail  d’excitation ,  les  franges 
en  question  viennent  à  être  le  siège  d’un  développement  anormal  de  tissu 
conjonctif  et  de  cellules  de  cartilage,  en  même  temps  que  les  ramifica¬ 
tions  vasculaires,  en  quelque  sorte  étouffées  par  les  éléments  anatomiques 
nouvellement  formés,  finissent  par  disparaître  ;  qui  ne  voit,  dis-je,  qu’on 
aura  de  la  sorte  un  corps  étranger  formé  directement  dans  la  cavité  de 
la  synoviale,  à  laquelle  il  se  trouve  appendu  ?  Le  pédicule  tendant  lui- 
même  à  s’amincir  à  mesure  que  le  corps  étranger  acquiert  du  volume  et 
devient  plus  pesant,  se  trouve  rompu  à  l’occasion  d’une  violence  exté¬ 
rieure  ou  finit  par  se  sectionner  spontanément,  une  fois  l’évolution  du 
corps  étranger  accomplie  par  atrophie  et  oblitération  des  vaisseaux  qui  le 
pénètrent. 

Une  autre  preuve  à  l’appui  de  la  manière  de  voir  que  nous  émettons^n 
ce  moment,  c’est  que  les  corps  étrangers  des  autres  membranes  séreuses 
ne  se  forment  pas  autrement.  C’est  ainsi  que  les  corps  fibreux  stratifiés 
par  couches  concentriques,  trouvés  dans  le  péritoine,  ont  presque  toujours 
présenté  à  leur  surface  un  point  déprimé  ou  hile,  vestige  de  leur  adhérence 
primitive  à  la  membrane  séreuse  qui  les  recèle.  On  peut  en  dire  autant 
des  corps  étrangers  de  la  tunique  vaginale  et  de  ceux  plus  nombreux 
qui,  sous  forme  de  grains  de  riz  ou  de  corps  hordéiformes,  remplissent 
dans  quelques  cas  les  bourses  séreuses  sous-cutanées  ou  les  synoviales 
tendineuses,  ainsi  que  l’ont  démontré  Hyrtl  de  Vienne,  Michon,  dans  sa 
thèse,  Lebert  et  Rainay. 

Pour  Lebert,  des  saillies,  des  franges,  parfois  en  grand  nombre,  sou¬ 
lèvent  la  séreuse  ;  ces  saillies,  qu’elles  existent  normalement  ou  qu’elles 
soient  le  produit  d’un  travail  phlegmasique,  subissent  des  métamorphoses 
fibroïdes,  fibro-cartilagineuses,  osseuses  ou  calcaires,  se  pédiculisent  de 
plus  en  plus,  et  à  un  moment  donné  finissent  par  tomber  et  par  devenir 
libres  dans  la  cavité  de  la  séreuse. 

On  avait  admis,  il  est  vrai,  lorsqu’on  connaissait  moins  bien  qu’au - 
jourd’hui  la  texture  et  le  mode  de  développement  des  corps  étrangers 
des  synoviales  et  en  particulier  de  ceux  qui  nagent  dans  le  liquide  ou  qui 
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sontappendus  aux  parois  des  séreuses  tendineuses,  que  la  fibrine  du  sang 
extravasé  pouvait,  en  se  laissant  diviser  mécaniquement  par  suite  des 
mouvement  des  parties,  devenir  le  point  de  départ  de  ces  productions. 
L’origine  hématique  des  corps  étrangers  des  séreuses  est  une  consé¬ 
quence  des  idées  erronées  sur  l’organisation  du  sang.  Velpeau,  qui  admet 
cette  origine,  s’exprime  dans  le  Dictionnaire  de  médecine  comme  il  suit  : 
«  Si,  dit-il,  pour  une  cause,  quelconque,  du  sang  s’épanche  dans  une  ca¬ 
vité  synoviale  et  qu’il  puisse  y  être  sans  cesse  agité,  remué,  broyé,  fouetté 
par  les  mouvements  de  la  partie,  la  matière  colorante  du  sang  sera  ré¬ 
sorbée  ;  l’exhalation  synoviale  empêchera  les  caillots  fibrineux  de  se  con¬ 
fondre  avec  les  tissus  voisins,  le  magma  de  coagulum  se  morcellera,  so 
réduira  en  fragments.  » 

Sans  vouloir  nier  que  du  sang  puisse  s’accumuler  et  se  morceler  de 
la  sorte  dans  l’intérieur  d’une  articulation,  toujours  est-il  que  ce  travail 
n’a  rien  à  faire  avec  les  corps  étrangers  des  séreuses  qui,  loin  d’être  do 
petites  masses  fibrineuses,  rendues  lisses  par  le  frottement,  présentent  une 
organisation  et  les  caractères  morphologiques  les  mieux  accentués.  Quant 
à  l’organisation  du  sang  extravasé,  personne  n’y  croit  plus  aujourd’hui,  el 
voici  en  quels  terme  Lebert  combat  cette  théorie  dans  son  Traité  d'ana¬ 
tomie  pathologique.  «  Vouloir  admettre,  dit-il,  qu’un  corps  étranger  se 
forme  d’emblée  comme  un  corps  libre  au  milieu  d’une  cavité,  est  non-seu¬ 
lement  contraire  aux  lois  physiologiques  générales  et  à  celle  de  la  nutri¬ 
tion  en  particulier,  mais  contraire  aussi  à  l’observation.  Qu’il  s’agisse 
d’une  membrane  séreuse,  d’une  membrane  synoviale  articulaire,  de  la 
synoviale  des  tendons,  d’une  bourse  muqueuse  ou  de  la  membrane  interne 
d’une  veine  ovarique ,  ces  corps  étrangers  se  forment  toujours  comme 
une  espèce  de  bourgeonnement,  soit  de  la  membrane  interne,  soit  plutôt, 
dans  la  généralité  des  cas,  du  tissu  sous-séreux,  etc.  »  (T.  I,  p.  167.) 

b.  Corps  étrangers  articulaires  constitués  par  des  parcelles  de  tissus 
normaux.  —  A  côté  des  corps  étrangers  de  nouvelle  formation,  précé¬ 
demment  décrits,  de  tous  les  plus  fréquents  sans  contredit,  se  placent  les 
corps  étrangers  beaucoup  plus  rares,  consistant  en  parcelles  d’os  ou  de 
cartilage  détachées  traumatiquement  ou  par  suite  d’un  travail  nécrosique. 
Les  faits  qui  s’y  rapportent  méritent  de  nous  arrêter,  d’autant  plus  que 
plusieurs  d’entre  eux  sont  loin  d’être  entièrement  probants. 

La  fracture  parcellaire  des  surfaces  épiphysaires,  au  dire  des  auteurs, 
aurait  été  observée  déjà  un  certain  nombre  de  fois.  C’est  ainsi  que  Vidal 
(de  Cassis),  dans  un  cas  de  fracture  du  genou  compliquée  de  plaie,  dit 
avoir  vu  des  débris  du  cartilage  diarthrodial  sortir  par  la  plaie,  et  la  dis¬ 
section  de  l’articulation,  faite  après  amputation,  lui  permit  de  constater 
positivement  qu’il  en  était  ainsi.  Un  malade  du  service  de  Gendriu,  à  la 
Pitié,  s’étant  précipité  par  la  fenêtre,  mourut  sur  le  coup,  et  à  l’autopsie 
on  trouva  sur  la  partie  antérieure  du  condyle  interne  du  fémur  une  frac¬ 
ture  très-nette  du  cartilage  sans  lésion  de  l’os  :  la  portion  du  cartilage  déta¬ 
chée  avait  à  peu  près  un  centimètre. carré,  et  était  libre  dans  l’articulation. 

Le  plus  souvent,  en  même  temps  que  le  cartilage,  l’os  sous-jacent  se 
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trouve  lui-même  entamé,  et  les  esquilles  qui  en  résultent  peuvent  jouer 

alors  le  rôle  de  corps  étrangers. 

Le  premier  fait  de  ce  genre  appartient  à  Bourse;  nous  allons  le  rappor¬ 
ter,  succinctement.  A  la  suite  d’une  chute  violente  sur  le  genou,  cette 
jointure  devint  le  siège  d’une  inflammation  assez  grave.  Le  malade  y  dé¬ 
couvrit  une  petite  tumeur  roulante  qui  détermina  des  douleurs  intermit¬ 
tentes.  Magendie  en  fît  l’extraction  et  reconnut  un  corps  dur,  aplati,  car¬ 
tilagineux  et  lisse  d’un  côté,  osseux,  rugueux,  creusé  de  cavités  celluleuses 
de  l’autre  côté.  Soumis  à  l’examen  de  J,  Cloquet  et  Velpeau,  ce  corps  fut 
considéré  comme  un  fragment  osseux  séparé  d’un  des  condyles  du 
fémur. 

Malherbes,  de  Nantes,  fit  l’extraction  d’un  corps  dans  des  circonstances 
semblables  :  le  malade  mourut  ;  et  à  l’autopsie  on  trouva  chez  lui  une 
perte  de  substance  du  condyle  externe  du  fémur  à  laquelle  le  corps  ostéo- 
cartilagineux  s’adaptait  parfaitement. 

Bégin  a  pratiqué  l’opération  dans  un  cas  du  même  genre,  et  Richet  en 
a  recueilli  un  autre  dans  le  service  de  Velpeau.  Dans  ce  dernier  cas,  le 
corps  ostéo-cartilagineux  s’adaptait  parfaitement  à  une  perte  de  substance 
de  l’un  des  condyles  du  fémur  et  réunissait,  au  dire  de  Richet,  de  Velpeau 
et  de  Cruveilhier,  qui  ont  eu  à  l’examiner  ,  tous  les  caractères  d’un  frag¬ 
ment  détaché  de  cette  partie  de  l’os. 

Sans  vouloir  nier  que  des  corps  étrangers  puissent  à  la  rigueur  avoir 
une  pareille  origine,  nous  ferons  observer  toutefois  que  les  fragments  dé¬ 
tachés  de  cartilage,  ainsi  qu’on  l’a  vu  dans  les  cas  de  Vidal  et  de  Gendrin, 
ont  été  retrouvés  peu  de  temps  après  l’autopsie,  et  rien  ne  nous  autorise 
à  admettre  que  ces  fragments  auraient  pu  séjourner  impunément  dans 
l’articulation  et  y  constituer  de  véritables  corps  étrangers. 

La  même  remarque  est  applicable  aux  fragments  ostéo-cartilagineux 
détachés  des  extrémités  articulaires  dès  os,  et  retrouvés  peu  de  temps 
après  l’accident.  De  plus,  pour  ces  derniers,  comme  pour  ceux  qui  ont 
été  extraits  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  après  l’accident,  la 
description  qu’on  en  a  donnée,  en  vue  de  prouver  leur  origine  trauma¬ 
tique,  n’est  pas  concluante.  On  a  fait  valoir  la  cause  (chute  ou  coup) 
qui  a  précédé  l’apparition  de  ces  corps  articulaires,  leur  texture  cartila¬ 
gineuse  sur  une  face,  et  osseuse  aréolaire  sur  l’autre,  enfin  et  surtout 
l’adaptation  parfaite  de  ces  corps  à  des  dépressions  existant  sur  plusieurs 
point  de  la  surface  articulaire  de  l’os.  Toutes  ces  circonstances  sont  loin 
de  constituer  une  preuve  absolue,  vu  que  des  corps  étrangers  développés 
spontanément  peuvent  présenter  exactement  les  mêmes  particularités  de 
structure,  et  ne  donner  des  signes  de  leur  présence  dans  l’articulation  qu’à 
l’occasion  d’une  violence  extérieure.  Seul,  l’examen  microscopique  de  ces 
prétendus  fragments,  en  y  faisant  reconnaître  la  structure  intime  de  l’os 
et  du  cartilage,  aurait  pu  trancl  er  cette  question,  ce  qui  malheureusement 
n’a  pas  été  fait.  On  sait  en  effet  que  le  tissu  osseux  des  corps  étrangers, 
qu’il  soit  compacte  ou  creusé  de  cellules,  est  dépourvu  des  canalicules 
vasculaires,  caractéristiques  de  l’os  normal,  et  que  le  cartilage  qui 
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entre  dans  leur  composition  est  fibroïde,  au  lieu  d’être  hyalin  comme 
le  cartilage  diarthrodial. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  pensons  que  beaucoup  de  corps  étran¬ 
gers,  rapportés  à  une  cause  traumatique,  ne  sont  en  réalité  que  des  corps 
étrangers  préexistants,  développés  spontanément,  et  qui,  restés  jusque-là 
sans  susciter  d’accidents,  révèlent  leur  présence  à  l’occasion  d’un  coup 
ou  d’une  chute  sur  l’articulation  malade. 

La  nécrose  des  cartilages  a  été  surtout  bien  étudiée  par  Broca  et  par 
Deville.  Tantôt  elle  s’observe  sans  arthrite  sèche,  tantôt,  et  c’est  le  plus  sou¬ 
vent,  en  même  temps  que  cette  dernière,  et  devient  ainsi  l’origine  de  corps 
étrangers  constitués  par  des  portions  plus  ou  moins  étendues  de  cartilage 
diarthrodial  détaché.  Lorsque  la  nécrose  du  cartilage  est  indépendante 
de  l’arthrite  sèche,  le  travail  d’élimination  se  fait  en  plein  cartilage,  et  la 
lacune  creusée  par  cette  destruc¬ 
tion  est  partout  cartilagineuse,  sur 
le  fond  comme  sur  ' les  bords.  L’é¬ 
limination,  précédée  par  l’appari¬ 
tion  d’un  sillon  légèrement  teinté, 
commence  par  les  couches  pro¬ 
fondes  du  cartilage  ;  aussi,  quand 
des  adhérences  retiennent  encore 
le  séquestre,  est-ce  à  la  superficie 
qu’on  les  rencontre.  Parfois  em¬ 
prisonné  dans  l’excavation  qui  le 
recèle  par  le  rapprochement  des 
bords  de  cette  dernière,  le  sé¬ 
questre  est  le  plus  souvent  entiè¬ 
rement  libre  dans  l’articulation,  mais  s'adapte  toujours  exactement  à  sa 
cavité  de  réception,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  dans  la  figure  66,  qui  repré¬ 
sente  un  séquestre  cartilagineux  du  condyle  huméral,  d’après  une  pièce 
du  Musée  Dupuytren,  inscrite  sous  le  numéro  581,  et  qui  appartient  à 
Broca. 

Ainsi  que  l’a  démontré  Broca,  la  texture  du  cartilage  est  altérée  dans 
le  séquestre  comme  dans  les  parois  de  la  petite  caverne.  Le  séquestre 
contient  dans  sa  gangue  une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  tissu 
fibreux;  les  cavités  de  cartilage  y  sont  agrandies,  pleines  de  noyaux,  de 
granules  et  de  graisse.  Tous  ces  changements  rétrogrades  se  retrouvent, 
quoique  à  un  degré  moindre,  dans  les  parois  de  la  cavité  de  réception. 
Quelquefois  le  cartilage  diarthrodial  tout  entier  contient  dans  sa  gangue 
des  éléments  graisseux. 

La  nécrose  de  l’arthrite  sèche  est  plus  profonde,  plus  étendue,  et  met 
généralement  l’os  à  nu  sur  plusieurs  points  à  la  fois. 

Après  avoir  décrit  la  lésion  en  question,  empressons-nous  d’ajouter 
que  les  corps  étrangers  de  cette  espèce,  par  leur  rareté  et  leur  exiguïté 
dans  le  cas  de  nécrose  des  cartilages,  par  leur  multiplicité  même  et  leur 
importance  secondaire,  lorsqu’ils  accompagnent  l’affection  complexe 
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Fig.  60.  —  Séquestre  cartilagineux  ilii  condylc 
huméral .  (Bboca,  Société  anatomique.  ]  —  (Musée 
Dupuytren,  n“  581.) 
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connue  sous  le  nom  d’arthrite  sèche,  n’offrent  de  l’intérêt  qu’au  jmint  do 
vue  anotomo-pathologique,  et  qu’en  résumé  les.  corps  étrangers  de  cette 
origine,  pas  plus  que  les  corps  étrangers  traumatiques  étudiés  précé¬ 
demment,  ne  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  et  opératoire. 

Qu’il  s’agisse  donc  de  corps  étrangers  articulaires,  ou  des  productions 
|)arfois  plus  nombreuses  développées  dans  les  bourses  séreuses  vascu¬ 
laires  ou  les  synoviales  tendineuses,  que  ces  corps  soient  osseux,  ostéo- 
cartilagineux  ou  bien  fibro-cartilagirieux,  qu’ils  soient  pédiculés  ou  libres, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  sinon  toujours,  on  doit  les  considérer,  non 
comme  des  portions  de  tissus  normaux  détachés  par  accident  ou  à  la  suite 
d’un  travail  morbide,  mais  bien. comme  de  véritables  néoplasmes. 

5“  Lésions  concomitantes  de  l’ articulation.  —  Lorsqu’une  articulation 
est  devenue  le  siège  d’un  ou  de  plusieurs  corps  étrangers,  il  est  rare  de 
voir  les  divers  éléments  anatomiques  qui  entrent  dans  sa  composition 
rester  sains,  et  lé  plus  souvent  on  y  rencontre  des  lésions  tantôt  légères, 
tantôt  graves,  intéressant  soit  la  synoviale,  soit  les  os  et  les  cartilages. 
Parmi  les  cas  de  corps  étrangers  articulaires,  ceux  où  les  lésions  articu¬ 
laires  sont  peu  graves  rentrent  seuls  dans  le  sujet  que  nous  traitons  en  ce 
moment  :  les  autres  se  rattachent  manifestement  à  l’étude  de  l’arthrite 
sèche,  état  morbide  complexe  dans  lequel  la  présence  de  ces  corps  n’esl 
plus  qu’un  fait  secondaire  de  la  maladie,  et  par  cela  même  échappe  à 
toute  intervention  chirurgicale. 

La  distinction  entre  les  lésions  relativement  légères  des  articulations 
pouvant  tenir  à  la  présence  d’un  ou  de  plusieurs  corps  étrangers  dans  la 
cavité  articulaire,  et  les  lésions  beaucoup  plus  prononcées  appartenant  à 
l’arthrite  sèche,  une  fois  bien  établie,  nous  allons  passer  en  revue  le.s 
altérations  qui  accompagnent  sinon  toujours,  du  moins  assez  souvent  ces 
corps  étrangers. 

Synoviale.  —  Nous  avons  dit  précédemment  que  l’évolution  des  corps 
étrangers  mobiles  et  pédiculés  des  articulations  est  précédée  d’un  déve¬ 
loppement  anormal  des  franges  synoviales  qui  deviennent  alors  plus  rouges 
et  plus  vasculaires.  Cette  vascularisation  morbide  peut  envahir  la  syno¬ 
viale  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue;  mais,  qu’elle  soit  générale 
ou  partielle,  elle  est  toujours  plus  prononcée  au  voisinage  des  cartilages 
que  partout  ailleurs. 

Cette  augmentation  de  vascularité  de  la  séreuse  articulaire  ne  peut 
exister  sans  que  la  sécrétion  de  la  synovie  ne  soit  elle-même  modifiée. 
Le  plus  souvent  il  y  a  sécheresse  de  la  séreuse  et  lorsqu’on  vient  à  imprimer 
des  mouvements  à  l’articulation,  il  n’est  pas  rare  de  sentir  les  craque¬ 
ments  caractéristiques  de  l’arthrite  sèche.  D’autres  fois  ces  craquements 
font  défaut,  et  l’on  a  conclu  de  là  que  la  sécrétion  synoviale  n’était  pas 
modifiée,  ce  qui  ne  nous  paraît  pas  parfaitement  exact,  attendu  que  le 
symptôme  en  question  tient  moins  à  la  sécheresse  de  la  synoviale  qu’à 
l’altération  des  surfaces  articulaires  plus  ou  moins  dépouillées  de  leurs 
cartilages  d’encroiîtement. 
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Dans  des  cas  moins  fréquents  que  les  précédents,  il  y  a  hypersécrétion 
du  liquide  synovial  et  formation  d’une  hydarthrose.  Desault  considérait 
cette  complication  comme  tellement  rare,  qu’il  a  pu  se  demander  jusqu’à 
quel  point  les  deux  maladies  dépendaient  réellement  l’une  de  l’autre. 

Sans  vouloir  nier  ici  la  rareté  relative  de  l’hydarthrose  venant  compli¬ 
quer  les  corps  étrangers  articulaires,  nous  dirons  que  les  faits  de  ce  genre 
ont  été  observés  un  trop  grand  nombre  de  fois  par  des  auteurs  compé¬ 
tents,  tels  que  Hey,  Brodie,  Bramfeild  et  par  Desault  lui-même,  pour  qu’on 
puisse  considérer  l’hydropsie  articulaire  comme  une  complication  pure¬ 
ment  fortuite  et  indépendante  de  la  présence  des  corps  étrangers  dans 
la  jointure. 

Cartilages.  —  Au  lieu  d’être  lisses  et  polis  à  leur  surface,  les  cartilages 
peuvent  offrir  des  rayures,  dessillons  superficiels, parallèles  entre  eux,  el 
dirigés  dans  le  sens  du  mouvement.  On  a  cru  devoir  attribuer  ces  sillons,  que 
Morgagni  décrivit  le  premier,  à  l’action  mécanique  du  cdrps  étranger;  mais 
il  nous  paraît  bien  plus  probable  qu’il  s’agit  là  d’une  modification  vitale 
du  tissu  du  cartilage,  ainsi  que  le  démontrent  et  l’existence  de  ces  mêmes 
sillons  dans  les  cas  d’arthrite  sèche  sans  corps  étrangers  articulaires,  et  les 
modifications  de  texture  éprouvées  par  le  cartilage  au  niveau  de  ces  sillons. 

A  côte  de  ces  lésions,  en  quelque  sorte  simples,  intéressant  la  synoviale 
et  les  cartilages,  on  a  parlé  de  la  disparition  et  du  décollement  de  ces 
derniers,  de  la  déformation  et  de  l’altération  des  extrémités  osseuses, 
enfin  de  l’ossification  des  ligaments  périphériques  et  des  tendons.  Mais, 
comme  nous  l’avons  dit  précédemment,  la.maladie  change  alors  de  nom, 
et  Ton  n’a  plus  affaire  à  des  corps  étrangers  articulaires  seuls,  mais  à 
une  véritable  arthrite  sèche,  compliquée  de  la  présence  de  ces  corps 
étrangers  et  qui  échappe  aux  moyens  chirurgicaux  de  traitement  appli¬ 
cables  à  ces  derniers. 

Sijmptômes.  —  Bien  que  les  corps  étrangers  puissent  avoir  pour  siège 
les  principales  articulations  des  membres,  c’est  surtout  au  genou  que  ces 
corps  s’accompagnent  habituellement  de  troubles  fonctionnels  ;  aussi  ce 
que  nous  allons  dire  des  symptômes  s’applique  plus  spécialement  aux 
corps  étrangers  de  cette  dernière  articulation. 

Le  début  de  la  maladie  est  tantôt  rapide,  d’autres  fois  lent  et  pour  ainsi 
dire  insidieux.  * 

Dans  le  premier  cas,  une  douleur  plus  ou  moins  vive,  variable  quant  à 
sa  durée  et  à  la  fréquence  de  ses  retours,  se  fait  sentir  à  l’occasion  d’une 
chute,  d’un  faux  pas,  d’un  choc,  ou  bien  à  la  suite  de  mouvements  commu¬ 
niqués  ou  spontanés  de  l’articulation.  Cette  douleur  peut  se  dissiper  après 
chaque  crise,  sans  laisser  d’autres  traces  de  son  apparition  qu’un  léger 
endolorissement  de  la  jointure,  qui  disparaît  à  son  tour,  ou  bien  on  voit 
se  développer  rapidement  un  gonflement  articulaire,  généralement  mo¬ 
déré,  mais  qui  peut  s’accompagner  parfois  d’un  épanchement  abondant 
dans  la  cavité  de  la  synoviale. 

Lorsque  l’invasion  de  la  maladie,  au  lieu  d’être  brusque,  est  lente  et  pour 
ainsi  dire  chronique,  on  voit,  sans  cause  bien  appréciable,  un  engorgement 
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peu  douloureux  s’emparer  de  l’articulation.  Cet  engorgement  tend  à  passer 
à  l’état  aigu,  chaque  fois  qu’on  fatigue  l’articulation  qui  en  est  le  siège, 
tandis  qu’il  disparaît  petit  à  petit,  et  avec  lui  les  douleurs  et  la  gêne  des 
mouvements,  lorsqu’on  condamne  celle-ci  au  repos.  Ce  dernier  mode 
de  développement  est  certainement  plus  rare  que  le  précédent,  dans  lequel 
le  début  des  accidents  est  brusque.  Aussi  la  rapidité  dans  le  début  est  un 
signe  propre  aux  corps  étrangers  articulaires,  qu’il  ne  faut  pas  perdre  de 
vue  lorsqu’il  s’agit  de  diagnostiquer  l’existence  de  ces  corps. 

Une  fois  la  maladie  établie,  de  l’une  ou  de  l’autre  façon,  les  symptômes 
qui  la  caractérisent  principalement  sont  la  douleur  et  le  gonflement  d’une 
part,  et  la  présence  d’un  ou  plusieurs  corps  mobiles  accessibles  au  tou¬ 
cher  de  l’autre. 

Nous  allons  passer  ces  symptômes  en  revue. 

a.  Douleur.  —  La  douleur  est  la  même  que  celle  du  début,  et  comme 
cette  dernière,  elle  offre  deux  caractères  remarquables  :  une  intensité 
très-grande  et  des  retours  périodiques  coïncidant  avec  certains  mouve¬ 
ments  un  peu  brusques  de  l’articulation,  soit  spontanément,  soit  à  l’occasion 
de  violences  extérieures  parfois  très-légères.  A  part  les  cas  où  cette  douleur 
est  tellement  vive  qu’elle  occasionne  des  chutes  et  même  la  syncope,  elle 
est  presque  toujours  assez  forte  pour  que  le  mouvement  qui  la  détermine 
cesse  brusquement.  C’est  ainsi  qu’au  milieu  de  la  marche,  la  jambe  reste 
immobile,  que  l’avant-bras  devient  fixe  et  qu’on  laisse  tomber  malgré  soi 
les  objets  qu’on  avait  saisis. 

Cette  suspension  du  mouvement  n’est  que  momentanée  et  cesse  rapide¬ 
ment,  dès  que  la  douleur  a  perdu  de  son  acuité.  Mais  il  arrive  parfois  que 
le  membre  soit  maintenu  dans  une  position  fixe  comme  par  un  obstacle 
mécanique,  jusqu’à  ce  qu’une  manœuvre  appropriée,  un  coup  ou  une 
chute,  viennent  restituer  à  l’articulation  la  liberté  de  ses  mouvements. 

La  douleur,  l’impuissance  physiologique  que  celui-ci  amène  dans  le  mem¬ 
bre,  et  l’immobilité  mécanique  de  la  jointure,  reconnaissent,  d’après  le  plus 
grand  nombre  des  auteurs,  une  seule  et  même  cause,  l’interposition  des 
corps  étrangers  entre  les  surfaces  articulaires.  Cette  explication  s’accorde 
aveclemode  d’apparition  soudaine  de  la  douleur,  le  retour  de  celle-ci,  à 
la  suite  de  certains  mouvements  de  l’articulation  de  préférence  à  d’autres, 
et  la  possibilité  d’’obvier  à  toute  manifestation  douloureuse  en  fixant  le 
corps  étranger  sur  un  point  donné  de  l’articulation.  Il  serait  d’ailleurs 
impossible  d’expliquer  autrement  l’arrêt  mécanique  du  mouvement  arti¬ 
culaire,  observé  par  Champigny,  Coley,  Malgaigne,  etc.,  et  cette  autre 
particularité,  signalée  par  S.  Cooper,  que  le  petit  volume  des  corps  étran¬ 
gers  rend  cet  accident  plus  à  craindre,  tandis  que  des  corps  offrant  le  vo¬ 
lume  de  la  rotule  ne  provoquent  aucune  douleur. 

On  a  objecté,  il  est  vrai,  d’une  part,  la  difficulté  de  concevoir  l’inter¬ 
position  d’un  corps  étranger  entre  deux  extrémités  articulaires  assez  rap¬ 
prochées  pour  qu’on  ne  puisse  pas  faire  pénétrer  une  lame  de  couteau 
dans  l’intervalle  qui  les  sépare  ;  et,  d’autre  part,  l’insensibilité  bien  connue 
des  cartilages.  Mais,  pour  ce  qui  est  de  la  première  objection,  elle  tombe 
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d’elle-mêiiie,  si  on  réfléchit  que  de  toutes  les  articulations  celle  du  coude 
et  surtout  celle  du  genou,  pourvues  toutes  deux  d’anfractuosités  capa¬ 
bles  de  loger  un  corps  étranger,  sont  les  seules  qui  aient  jamais  donné 
lieu  aux  douleurs  caractéristiques;  et  quant  à  l’objection  tiré  de  l’insen¬ 
sibilité  des  cartilages,  elle  n’a  pas  plus  de  valeur,  puisque  ce  ne  sont  pas 
les  cartilages,  mais  bien  les  ligaments  inter-articulaires  et  périphériques, 
tiraillés  outre  mesure,  qui  causent  les  douleurs,  comme  cela  arrive  pour 
l'entorse  , 

b.  Mobilité.  —  Que  le  corps  étranger  soit  entièrement  libre  dans  la  ca¬ 
vité  articulaire,  ou  qu’il  soit  muni  d’un  pédicule  plus  ou  moins  long,  il 
jouit,  dans  presque  tous  les  cas,  d’une  mobilité  assez  grande  pour  lui  per¬ 
mettre  de  se  cacher  profondément  dans  l’articulation  et  de  passer  parfois 
d’un  côté  à  l’autre  de  la  cavité.  Le  plus  petit  mouvement,  la  plus  légère 
pression,  suffisent,  dans  certains  cas,  pour  déplacer  le  corps  étranger  ar¬ 
ticulaire,  qui  généralement  revient  à  sa  place,  sous  l’influence  du  jeu 
normal  de  l’articulation  ou  à  l’aide  de  certaines  pressions  et  de  manœuvres 
exercées  en  différents  sens  sur  le  pourtour  de  l’articulation.  Ces  ma¬ 
nœuvres  ne  peuvent  être  faites  d’après  des  règles  fixes,  mais  elle  varient 
d’un  cas  à  l’autre  et  le  hasard  seul  sert  de  guide  au  chirurgien.  Le  plus 
souvent,  le  malade  lui-même  trouve  le  moyen  qui  sert  à  mettre  plus  faci¬ 
lement  le  corps  étranger  en  évidence. 

Il  est  à  noter,  à  ce  propos,  que  maintes  fois  des  corps  étrangers  qu’on 
avait  pu  voir  et  toucher  un  instant  auparavant  se  sont  dérobés  et  n’ont 
pu  être  retrouvés,  quoi  qu’on  fît,  au  moment  où  l’on  allait  tenter  leur 
extraction. 

L’exemple  le  plus  curieux  des  difficultés  qui  peuvent  se  présenter  en 
pureil  cas  a  été  publié  par  H.  Larrey.  Il  s’agit  d’un  homme  entré  à  l’hô- 
pital  Saint-Louis,  quinze  ans  auparavant,  pour  un  corps  étranger  du 
genou.  Le  malade  partit  de  cet  hôpital  sans  avoir  été  traité,  bien  que  la 
présence  de  ce  corps  eût  été  constatée  par  Richerand  et  Cloquet,  par  suite 
de  l’impossibilité  où  l’on  fut  de  retrouver  le  corps  étranger,  au  moment 
de  l’opération. 

En  1840,  cet  homme  fut  amené  par  de  nouveaux  accidents  dans  le 
service  de  H.  Larrey,  le  corps  étranger  se  déroba  comme  la  première  fois 
aux  investigations  du  chirurgien,  au  moment  où  celui-ci  se  proposait  d’a¬ 
gir,  et  ne  put  être  extrait  que  deux  mois  plus  tard,  après  qu’on  eût  pris, 
cette  fois,  la  précaution  de  fixer  le  corps  étranger,  à  l’aide  d’un  bandage 
approprié  placé  deux  jours  avant  l’opération,  et  de  saisir  le  produit  morbide 
au  moyen  d’une  pince  concave  faite  exprès.  Ce  corps  étranger  était  ossi- 
forme  et  offrait  te  volume  et  la  configuration  d’une  fève  un  peu  arrondie. 

c.  Hydarthrose.  —  Lorsqu’un  épanchement  articulaire  complique  le 
corps  étranger,  on  retrouve  tous  les  signes  qui  caractérisent  l’hydropisie 
de  l’articulation  et  sur  lesquels  nous  n’avons  pas  à  insister  :  notons  seule¬ 
ment  que  la  présence  du  corps  étranger  pourra  être  soupçonnée  à  l’aide 
de  l’épanchement  en  question. 

d.  Craquements  articulaires.  — Dans  un  certain  nombre  d’observations 
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relatées  par  les  auteurs,  il  est  question  de  craquements  produits  toutes  les 
fois  que  des  mouvements  spontanés  ou  communiqués  se  passent  dans  l’ar¬ 
ticulation  malade.  A  une  époque  encore  peu  éloignée,  où  l’on  ne  connais¬ 
sait  qu’imparfaitement  les  altérations  de  l’arthrite  sèche,  il  était  permis, 
jusqu’à  un  certain  point,  de  penser  que  le  corps  étranger,  en  frottant 
durement  sur  les  surfaces  osseuses,  pouvait  être  la  cause  productrice  de 
ces  bruits  anomaux;  mais  aujourd’hui,  une  pareille  explication  ne  peut 
subsister  en  présence  des  notions  qu’on  possède  sur  la  coexistence  habi¬ 
tuelle,  sinon  constante,  des  corps  étrangers  articulaires  et  des  lésions  qui 
caractérisent  l’arthrite  sèche.  ' 

Diagnostic.  —  Dans  les  articulations  profondément  situées  et  qui  sont 
recouvertes  d’une  grande  épaisseur  de  parties  molles,  comme  celles  de  l’é¬ 
paule  et  de  la  hanche,  les  corps  étrangers  synoviaux  échappent  aux  in¬ 
vestigations  cliniques.  Mais,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  les  accidents 
qui  accompagnent  la  présence  des  corps  étrangers  articulaires  font  alors 
défaut,  et  le  chirurgien  n’étant  jamais  appelé  à-  intervenir  activement, 
la  recherche  de  ces  corps  est  en  pareil  cas  dépourvue  d’intérêt  pratique, 

Lorsqu’une  articulation  superficielle,  et  en  particulier  celles  du  genou, 
du  coude  ou  de  la  mâchoire,  devient  le  siège  de  corps  étrangers  extra-ar¬ 
ticulaires  ou  intra-synoviaux,  il  est  bien  rare  que  des  difficultés  sérieuses 
s’offrent  au  diagnostic,  et  les  signes  qui  en  indiquent  la  présence  peu¬ 
vent  être  distingués  en  subjectifs  et  en  objectifs. 

1"  Signes  subjectifs.  —  Douleui'.  —  Une  douleur  vive  et  subite,  traver¬ 
sant  comme  un  éclair  une  articulation  saine  en  apparence,  à  la  suite  d’un 
mouvement  modéré  ou  d’un  léger  choc,  constitue,  surtout  si  elle  se  ré¬ 
pète  dans  les  mêmes  conditions,  une  forte  présomption  en  faveur  de 
l’existence  d’un  corps  étranger.  Mais  d’une  part  nous  avons  vu  que  le 
début  de  la  maladie  peut  être  moins  brusque,  auquel  cas  le  signe  fait 
complètement  défaut,  et  d’autre  part  on  a  signalé  de  semblables  douleurs 
dans  d’autres  affections  que  les  corps  étrangers  articulaires.  C’est  ainsi 
qu’au  début  de  certaines  coxalgies  et  dans  cet  état  encore  mal  défini  de 
l’articulation  du  genou  qui  succède  à  une  violence  extérieure,  ou  à  un 
grand  mouvement,  et  que  Hey  a  décrit  sous  le  nom  de  dérangement  in¬ 
térieur  de  l’articulation  du  genou,  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  éclairs 
de  douleurs  semblables  à  ceux  qui  caractérisent  les  corps  étrangers  arti¬ 
culaires. 

2°  Signes  objectifs.  —  a.  Arrêt  mécaniques  de  l’ articulation.  —  Ce  signe 
qui  aurait  de  l’importance,  s’il  n’était  pas  si  rare,  perd  toutefois  de  sa 
valeur,  lorsqu’il  existe,  par  la  difficulté  où  l’on  est  de  distinguer  l’arrêt 
mécanique  de  l’impuissance  du  membre  résultant  de  la  douleur  provo¬ 
quée  par  l’interposition  du  corps  étranger  entre  les  surfaces  articulaires. 

b.  Craquements  articulaires.  —  Bien  que  ce  ne  soit  pas  là  un  symptôme 
propre  à  l’affection  qui  nous  occupe,  toujours  est-il  que  ces  craquements 
caractéristiques  de  l’arthrite  sèche,  complication  fréquente  des  corps 
étrangers  articulaires,  constituent  une  présomption  en  faveur  de  l’exis¬ 
tence  de  ces  corps, 
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c.  Hydarthrose.  —  L’hydarthrose,  bien  qu’elle  ne  soit  pas  une  compli¬ 
cation  habituelle  des  corps  étrangers  articulaires,  est  encore  assez  com¬ 
mune  pour  donner  l’éveil  et  déterminer  le  chirurgien  à  de  minutieuses 
recherches,  qui  très-certainement  passeraient  inaperçues,  si  l’on  n’était 
pas  averti  de  la  coexistence  possible  des  deux  lésions,  ou  si  l’on  négligeait 
d’explorer  l’artieulation  atteinte  d’hydropisie,  au  risque  de  méconnaître 
les  corps-étrangers  qui  y  sont  profondément  cachés.  11  peut  même  arriver 
dans  ce  cas  que  le  résultat  de  cette  recherche  soit  négatif,  et  l’on  devra 
faire  de  nouvelles  explorations,  dès  que  la  disparition  ou  la  diminution 
de  l’épanchement  rendra  celles-ci  plus  faciles. 

d.  Présence  de  corps  étrangers  articulaires. — Les  signes  qui  précèdent 
ne  peuvent  donner  que  des  probabilités,  et  pour  avoir  la  certitude  il  faut 
arriver  à  constater  directement  la  présence  des  corps  étrangers.  Qans  les 
cas  faciles  et  qui  sont  encore  assez  communs,  il  suffit  d’explorer  soigneu¬ 
sement  le  pourtour  de  l’articulation,  en  s’adressant  particulièrement  aux 
points  où  il  existe  le  moins  de  parties  molles  et  où  les  corps  étrangers 
se  montrent  de  préférence  :  c’est  ainsi  qu’au  genou  ce  sera  le  côté  latéral 
interne  de  l’articulation,  plus  rarement  l’externe  ;  au  coude,  la  partie 
postérieure  de  l’articulation,  de  chaque  côté  de  l’olécrane  ;  à  l’articulation 
de  la  mâchoire  inférieure,  soit  le  côté  temporal,  soit  le  eonduit  auditif. 
Par  leur  grande  mobilité  et  leur  situation  profonde,  les  corps  intra-syno- 
viaux  peuvent  échapper  pourtant  aux  investigations  du  chirurgien.  Aussi 
devra-t-on  se  livrer  à  des  recherches  multipliées  avant  de  se  prononcer 
définitivement  sur  la  présence  ou  l’absence  d’un  corps  étranger.  C’est  dans 
ces  cas  de  doute  que  des  mouvements  imprimés  à  l’articulation,  des 
pressions  exercées  sur  la  jointure  en  différents  sens,  ou  bien  des  manœu¬ 
vres  que  le  malade  saura  souvent  exécuter  mieux  que  le  chirurgien,  pour¬ 
ront  être  d’un  grand  secours  en  rendant  le  corps  étranger  superficiel.  i 

üiie  fois  en  évidence,  le  corps  étranger  se  montre  sous  la  forme  d’une 
tumeur  généralément  petite,  dure,  arrondie,  roulant  sous  la  peau  avec, 
une  telle  facilité  qu’elle  fuit  sous  la  moindre  pression.  Lorsqu’on  vient  à 
presser  la  tumeur,  le  malade  ressent  une  douleur  due  au  froissement  des 
parties  molles  environnantes  et  non  au  corps  étranger  qui  est  insensible 
par  lui-même. 

A  l’aide  de  tous  ces  signes,  et  en  particulier  de  la  mobilité  très-grande 
de  la  tumeur,  laquelle  sous  l’influence  d’une  pression  légère  fuit  et  se 
dérobe  dans  l’intérieur  de  l’articulation,  on  évitera  de  confondre  les 
corps  étrangers  articulaires  proprement  dits  avec  l’induration  des  paquets 
de  tissu  cellulo-adipeux  sous-synovial,  erreur  qui,  comme  nous  l’avons 
déjà  dit  au  sujet  de  l’bydarthrose  chronique,  a  été  commise  un  certain 
nombre  de  fois. 

Le  corps  étranger  une  fois  reconnu,  tout  n’est  pas  terminé  pour  le 
diagnostic  et  diverses  questions  importantes  restent  encore  à  résoudre. 
S’agit-il  en  effet  d’un  ou  de  plusieurs  corps  étrangers?  Est-ce  à  des  corps 
pédiculés  ou  bien  à  des  corps  entièrement  libres  d’adhérences  qu’on  a  af¬ 
faire?  Quelle  en  est  au  juste  la  provenance?  Sont-ce  des  arthrophytes 
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proprement  dits,  des  fragments  d’os  ou  de  cartilages  détachés,  ou  bien 
des  corps  étrangers  venus  du  dehors?  Enfin,  quel  est  l’état  de  l’articu¬ 
lation  malade? 

La  multiplicité  des  corps  étrangers  peut  être  reconnue  par  l’inégalité 
liahituelle  de  leur  volume.  Dans  quelques  cas  il  sera  possible  de  retenir 
ces  corps  avec  les  doigts,  à  mesure  qu’ils  se  présentent,  et  de  les  compter, 
sinon  exactement,  au  moins  d’une  façon  approximative. 

La  mobilité  absolue  du  corps  étranger  et  son  passage  facile  d’un  côté  à 
l’autre  de  l’articulation  dénotent  qu’il  n’y  a  pas  d’adhérence;  une  mobilité 
bornée  témoigne  qu’il  existe  un  pédicule.  Dans  ce  dernier  cas,  l’étendue 
de  la  mobilité  du  corps  étranger  sera  en  rapport  avec  la  longueur  du  pédi¬ 
cule  ;  "et  ce  détail  offre  de  l’importance  au  point  de  vue  du  mode  de  trai¬ 
tement  ^ipplicable  à  chaque  cas  en  particulier. 

Pour  juger  de  la  nature  du  corps  qu’on  examine  on  ne  peut  se  fier  ni 
au  volume  ni  à  la  consistance.  D’une  manière  générale  on  peut  dire  que 
les  corps  multiples  qu’on  rencontre  dans  l’arthrite  sèche  et  qui,  comme 
nous  l’avons  dit,  naissent  du  périoste,  sont  souvent  durs,  osseux  ou 
ostéo-cartilagineux,  tandis  que  les  corps  mobiles  des  articulations  offrent 
une  consistance  moins  grande  et  sont  constitués  par  du  cartilage  ou  du 
(ibro-cartilage.  • 

Les  portions  d’os  ou  de  cartilage  détachées  par  suite  d’une  violence 
extérieure,  et  pouvant,  par  leur  forme  et  leur  volume,  simuler  un  corps 
étranger,  n’ont  été  rencontrées  jusqu’ici  qu’à  l’autopsie,  peu  de  temps 
après  l’accident,  et  l’on  comprend  que  les  signes  différentiels  nous  fas¬ 
sent  complètement  défaut.  L’origine  traumatique  ne  peut  servir  non  plu» 
au  diagnostic,  puisqu’il  est  assez  commun  de  voir  de  véritables  corps 
étrangers  passer  inaperçus,  et  ne  manifester  leur  présence  qu’à  l’occasion 
d’un  coup  ou  d’une  chute  intéressant  l’articulation  malade. 

Les  fragments  d’os  et  de  cartilage  provenant  d’une  nécrose  partielle 
des  surfaces  articulaires  sont  souvent  assez  petits  pour  qu’on  n’arrive 
pas  à  les  sentir.  Dans  le  cas  où  ils  seraient  assez  volumineux  pour  donner 
le  change,  les  symptômes  propres  de  l’affection  préexistante,  serviraient 
au  diagnostic. 

'Tour  ce  qui  est  des  corps  étrangers  venus  de  dehors,  tels  que  balles  et 
autres  projectiles,  on  n’aura  que  très-rarement  l’occasion  de  les  observer. 
Quoi  qu’il  en  soit,  on  pourra  arriver  facilement  au  diagnostic,  en  tenant 
compte  des  antécédents  ainsi  que  de  l’existence  d’une  cicatrice  plus  ou 
moins  enfoncée  sur  un  point  du  pourtour  de  l’articulation. 

Un  cas  remarquable  de  ce  genre  se  trouve  rapporté  par  Morel-Lavallée, 
p.  45  :  «  Une  balle  de  calibre  avait  séjourné  dans  l’articulation  du  genou 
sans  provoquer  d’accidents  pendant  vingt-huit  ans.  Six  mois  seulement 
avant  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  l’articulation  fut  prise  de  gonflement 
avec  gêne  des  mouvements  ;  à  l’exploration,  on  y  sentait  un  corps  étranger, 
dur,  qui  était  libre  et  allait  dans  divers  points  du  cul-de-sac  de  la  syno¬ 
viale.  Velpeau  en  fit  l’extraction  par  la  méthode  sous-cutanée,  et  le  malade 
guérit  parfaitement  au  bout  d’une  douzaine  de  jours  après  l’opération.  » 
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Un  dernier  point  qui  nous  reste  à  examiner,  et  qui  exerce  sur  le  pro¬ 
nostic  et  le  traitement  plus  d’influence  que  le  corps  étranger  lui-même, 
c’est  de  savoir  jusqu’à  quel  degré  l’articulation  participe  elle-même  à  la 
maladie. 

Si  la  douleur  et  le  gonflement  se  dissipent  complètement  dans  l’inter¬ 
valle  des  accès,  et  que  les  mouvements  se  fassent  librement,  sans  être 
accompagnés  de  craquements,  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  l’articulation 
est  saine. 

Y  a-t-il,  au  contraire,  épaississement  permanent  des  tissus  péri-articu- 
laires,  avec  douleur  et  hydarthrose  plus  ou  moins  ancienne,  ou  bien  per¬ 
çoit-on  des  craquements  lorsque  l’articulation  est  mise  en  jeu,  dans  tous 
ces  cas,  on  peut  être  sûr  que  la  jointure  est  affectée  d’artbritc  chronique 
ou  sèche,  et  qu’il  y  a  altération  plus  ou  moins  étendue  des  cartilages 
d’encroûtement. 

Des  végétations  périphériques  considérables,  et  la  déformation  des  ex¬ 
trémités  osseuses,  indiquent  un  degré  plus  avancé  de  l’arthrite  sèche, 
qui  devient  alors  la  maladie  dominante. 

Pronostic,  —  Sans  être  graves  par  eux-mêmes,  les  corps  étrangers  in- 
tra-articulaires  donnent  lieu  à  des  accidents  inflammatoires  qui,  s’ils  se 
prolongent  ou  se  répètent  trop  souvent,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’indi¬ 
vidus  offrant  une  mauvaise  constitution,  finissent  par  compromettre 
l’intégrité  de  l’articulation.  On  se  trouve  alors  conduit  à  faire  des  opé¬ 
rations  qui,  comme  nous  le  verrons,  sont  loin  d’être  sans  danger,  et 
peuvent  même  entraîner  la  mort.  A  ce  point  de  vue,  il  y  a  une  grande 
différence  à  établir  entre  le  genou,  siège  fréquent  d’accidents  graves,  et 
les  autres  articulations,  où,  à  l’exception  peut-être  de  celle  du  coude, 
les  corps  étrangers  restent  à  peu  près  inoffensifs. 

Ce  qui  précède  n’est  d’ailleurs  rigoureusement  vrai  que  pour  les  corps 
intra-articulaires,  attendu  que  les  corps  extra-synoviaux  ne  déterminent 
presque  jamais  d’accidents,  quel  que  soit  leur  siège. 

Traitement.  —  Les  corps  étrangers  extra-articulaires  ne  donnant  lieu 
à  aucun  accident  qui  leur  soit  propre,  et  n’étant  le  plus  souvent  qu’un 
épiphénomène  d’une  maladie  complexe,  d’une  hydarthrose  chronique^ou 
d’une  arthrite  sèche,  le  traitement  qui  leur  convient  n’est  autre  que  celui 
des  affections  dont  ils  dépendent.  Sur  une  femme  atteinte  d’hydarthrose  du 
genou  gauche,  Gosselin  dit,  il  est  vrai,  avoir  obtenu  à  l’aide  d’une  com¬ 
pression  méthodique  continuée  pendant  deux  mois,  en  même  temps  que  la 
résorption  du  liquide,  la  disparition  de  deux  de  ces  corps,  dont  l’un  offrait 
le  volume  d’une  noix  et  avait  le  côté  externe  de  l’articulation  pour  siège  ; 
mais  le  volume  de  ces  corps,  leur  situation  à  la  partie  externe  de  l’ar¬ 
ticle,  et  la  consistance  de  i’hydarthrose,  que  nous  supposons  avoir  été 
chronique,  tout  nous  porte  à  penser  que  les  corps  étrangers  en  question 
n’étaient  autres  que  des  épaississements,  des  nodosités  de  la  synoviale  et 
des  pelotons  graisseux  sous-synoviaux,  qui  se  renconti  ent  souvent  dans 
les  hydarthroses  de  date  plus  ou  moins  ancienne.  Nous  nous  expliquons 
de  la  sorte  le  succès  de  la  compression,  qui  serait  restée  très-prohable- 
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ment  impuissante,  si,  au  lieu  de  concrétions  fibreuses,  il  s’était  agi  de 
véritables  corps  étrangers  cartilagineux  ou  osseux. 

Les  corps  étrangers  intra-articulaires,  qui  seuls  doivent  nous  occuper 
au  point  de  vue  du  traitement,  ne  réclament  l’intervention  de  l’art  qu’au- 
tant  qu’ils  sont  susceptibles  de  provoquer,  par  leur  interposition  entre 
les  surfaces  articulaires,  des  accidents  douloureux  et  inflammatoires  du 
côté  de  l’article.  Les  indications  générales  qui  se  présentent  alors  sont 
de  deux  sortes  ; 

1“  Fixer  le  corps  étranger  en  un  point  de  l’articulation  où  sa  présence 
ne  puisse  pas  nuire;  2°  déloger  ce  corps  étranger  de  la  cavité  synoviale. 

A.  Fixation  du  corps  étranger  en  un  point  déterminé  de  l'articulation.  — 
L’idée  delà  méthode  en  question  a  été  inspirée  aux  chirurgiens  par  cette 
remarque  bien  simple:  que  les  accidents  occasionnés  par  la  présence  d’un 
corps  étranger  en  un  point  de  l’articulation  cessent,  si  ce  corps  vient  à 
changer  de  place.  Amener  le  corps  étranger  en  un  point  où  sa  présence 
ne  puisse  plus  nuire,  et  l’y  fixer,  pour  qu’il  contracte  des  adhérences, 
tel  est  le  but  qu’on  se  propose.  Divers  moyens  ont  été  proposés  à  cet 
effet  : 

i”  Compression.  —  Middleton,  ayant  eu  à  traiter  un  jeune  malade  por¬ 
teur  d’un  corps  étranger  de  l’articulation  du  genou,  chez  lequel  toute 
douleur  disparaissait,  lorsqu’on  parvenait  à  retenir  le  corps  derrière  la 
rotule,  eut  l’idée  de  le  fixer  dans  cette  position,  au  moyen  d’un  emplâtre 
agglutinatif  et  d’une  bande  appliquée  circulairement  autour  de  l’articula¬ 
tion.  Au  bout  de  quelques  mois  d’application,  le  bandage  fut  enlevé,  et  le 
corps  étranger  ne  s’étant  pas  montré  de  nouveau,  Middleton  pensa  qu’il 
avait  pris  des  adhérences.  Le  même  chirurgien  ajoute  qu’il  connaissait  un 
second  succès  du  même  genre. 

Gooch  croit  avoir  réussi  à  fixer  définitivement  un  corps  étranger  du 
genou  derrière  le  tendon  rotulien  du  triceps,  à  l’aide  d’une  genouillère 
bien  matelassée,  dont  il  avait  conseillé  l’usage  au  malade.  Mais  comme 
l’opinion  de  Gooch  n’est  fondée  que  sur  ce  seul  fait,  et  que,  de  plus,  il  n’a 
pas  revu  depuis  son  malade,  il  est  permis  de  ne  pas  y  attacher  une  grande 
importance. 

Hey,  dans  un  premier  cas,  réussit,  au  moyen  d’une  genouillère  étroite¬ 
ment  lacée,  à  maintenir  le  corps  étranger  dans  l’intérieur  de  l’articulation 
du  genou,  et  celui-ci  ne  produisit  plus  d’accidents,  même  pendant  la 
marche.  Chez  un  second  malade,  la  genouillère,  portée  pendant  trois  ans, 
n’empêcha  pas  le  retour  des  accidents,  à  la  suite  d’une  attaque  de  rhu¬ 
matisme  intercurrent,  qui  avait  forcé  le  chirurgien  à  suspendre  mo¬ 
mentanément  l’usage  de  l’appareil;  mais  comme  la  première  fois,  les 
douleurs  cessèrent,  sitôt  que  le  malade  put  reprendre  la  genouillère. 

Boyer  dit  avoir  employé  la  genouillère  deux  fois.  L’un  de  ses  malades, 
«  après  avoir  porté  la  genouillère  pendant  plus  d’un  an,  a  pu  s’en  passer 
et  n’a  plus  éprouvé  les  douleurs  vives  auxquelles  il  était  sujet,  et  qui  le 
forçaient  souvent  à  s’arrêter  tout  court  et  à  garder  le  repos  pendant  plu¬ 
sieurs  jours.  »  Quant  à  l’autre  malade,  il  n’a  pas  été  suivi. 
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A  côté  de  ces  exemples  de  succès  plus  ou  moins  incomplets,  nous  de¬ 
vons  mentionner  de  véritables  insuccès.  C’est  ainsi  que  Hey  a  échoué, 
ou  n’a  obtenu  qu’une  amélioration  très-peu  marquée,  chez  un  individu 
qui  avait  cependant  porté  la  genouillère  pendant  neuf  ans.  Le  malade 
avait  dans  le  genou  trois  corps  étrangers,  dont  deux  mobiles  ;  le  troi¬ 
sième,  placé  en  dehors  de  la  capsule,  était  fixe  et  se  trouvait  implanté 
sur  le  côté  externe  du  tendon  du  triceps.  Middleton,  qui  est  pourtant 
le  promote.ur  de  ce  mode  de  traitement,  dit  l’avoir  vu  échouer  complè¬ 
tement  entre  les  mains  de  Reimar,  à  l’hôpital  Saint-Georges.  Sur  douze 
cas  dans  lesquels  le  chirurgien  déjà  cité  eut  recours  à  cette  méthode,  il  né 
compte  qu’un  seul  succès  fort  contestable,  en  ce  sens  qu’apfès  une  année 
de  traitement  le  malade  fut  perdu  de  vue  ;  ajoutons  que'  chez  un  àlltre  de 
CCS  malades  le  bandage  ne  fit  môme  qu’augmenter  les  douleurs,  à  ce^Joint 
que  l’opération  devint  indispensable.  Des  insuccès  du  même  genre  ont 
été  signalés  par  Averill  et  par  d’autres  praticiens. 

Il  résulte  de  tout  cela  que  la  méthode  de  la  compression,  bonne  dans 
quelques  cas,  est  impuissante  la  plupart  du  temps  à  arrêter  les  accidents. 
Du  reste,  à  défaut  d’observations  plus  complètes,  nous  ne  pouvons  préci¬ 
ser  dans  quels  cas  ce  moyen  palliatif  offre  le  plus  de  chances  de  succès. 
Nous  savons,  en  effet,  que  des  deux  malades  de  Middleton,  traités  par  la 
compression,  le  premier  fut  probablement  guéri,  tandis  que  chez  le  second 
l’insuccès  a  été  complet,  et  cependant  ces  malades  présentaient  tous  deux 
des  corps  étrangers  dans  le  genou,  et  semblaient  être  dans  les  mêmes 
conditions. 

Quoi  qu’il  en  soit,  comme  c’est  là  un  moyen  de  traitement  qui,  dans 
quelques  cas  rares,  il  est  vrai,  a  pu  être  utile  aux  malades,  et  que  d’ail¬ 
leurs,  lorsqu’il  échoue,  l’état  du  malade  ne  se  trouve  pas  aggravé,  nous 
ne  voyons  pas  de  raisons  qui  empêchent  de  commencer  le  traitement  des 
corps  étrangers  par  la  compression,  sauf  à  recourir,  en  cas  d’insuccèsj  à 
des  moyens  plus  radicaux,  mais  aussi  plus  dangereux. 

L’infidélité,  sinon  l’impuissance  de  la  compression  pour  assurer  la 
fixité  du  corps  étranger  en  un  point  de  l’articulation,  a  suggéré  aux 
chirurgiens  l’idée  d’autres  moyens,  destinés  à  faire  naître  des  adhé¬ 
rences  entre  le  corps  mobile  et  la  paroi  de  la  synoviale.  Nous  aurons  à 
examiner  successivement  :  les  scarifications,  Y  acupuncture,  la  suture  cl 
la  ligature. 

2"  Scarifications  de  la  sijnoviale.  —  Ce  procédé,  imaginé  par  Dufresse- 
Chassaigne,  est  décrit  comme  il  suit  par  son  auteur  :  «  J’amenai,  dit-il, 
le  corps  étranger  vers  la  partie  inférieure  et  externe  de  la  rotule,  je  le 
saisis  entre  le  pouce  et  l’index  de  la  main  gauche  et  je  plongeai  avec 
l’autre  main  une  aiguille  à  cataracte  sous  la  peau  ;  je  déchirai  la  capsule 
tout  autour  du  corps  étranger;  je  retirai  l’instrument  et  je  maintins  les 
parties  dans  les  rapports  où  je  les  avais  mises,  avec  une  bandelette 
étroite  de  diachylon,  que  je  serrai  autour  du  corps  étranger  comme  pour 
le  pédiculiser.  »  Un  bandage  roulé  fut  ensuite  appliqué  sur  le  membre,  et 
au  bout  d’une  quinzaine  de  jours  de  repos  au  lit,  le  corps  paraissait 
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définitivement  fixé.  Il  est  bon  d’ajouter  toutefois  que  le  malade  n’a  pas  été 
suivi  assez  longtemps,  pour  que  l’on  puisse  être  absolument  sûr  du  résultat 
définitif  de  l’opération. 

3°  Acupuncture.  —  Jobert  (deLamballe),  voulant  fixer  le  corps  étranger 
au  moyen  d’adhérences  nouvelles,  a  imaginé  d’enfoncer  dans  l’épaisseur 
de  ce  corps,  à  travers  la  peau,  plusieurs  épingles.  Après  plus  de  quinze 
jours  les  épingles  n’ayant  déterminé  aucune  inflammation  apparente,  le 
chirurgien  crut  devoir  céder  aux  instances  de  sa  malade  et  faire  l’extrac¬ 
tion  du  corps  étranger,  opération  qui  fut  malheureusement  suivie  de 
mort.  L’autopsie  démontra  l’existence  d’adhérences  entre  le  corps  étranger 
et  la  synoviale,  et  entre  cette  membrane  et  la  peau.  Il  n’est  pas  dès  lors 
impp^fâble  d’admettre  que,  si  le  chirurgien  avait  persisté  à  laisser  les 
épitep^  en  place,  il  aurait  fini  par  obtenir  des  adhérences  solides,  et  par 
ellesTa  fixation  du  corps  étranger.  Cependant,  ce  n’est  là  qu’une  hypo¬ 
thèse,  et  nous  devons  ajouter  que  plusieurs  chirurgiens,  Syme,  Alquié, 
Dieffenbach,  ont  échoué  dans  des  tentatives  de  ce  genre. 

4°  Suture.  —  Blandin  a  imaginé  le  procédé  suivant  :  le  corps  étranger 
étant  maintenu  par  les  doigts  au  côté  interne  du  genou,  le  chirurgien 
embrocha  de  part  en  part  le  corps  étranger,  et  avec  lui  la  synoviale  et  la 
peau,  au  moyen  d’une  épingle  longue  et  forte,  après  quoi  il  serra  légère¬ 
ment  à  l’aide  de  quelques  tours  de  fil  comme  pour  la  suture  entortillée. 
Aucun  accident  ne  résulta  de  cette  opération  ;  l’épingle  fut  retirée  le  cin¬ 
quième  jour,  et  le  corps  étranger  parut  fixé  définitivement  à  la  place  où 
il  avait  été  maintenu. 

Les  divers  procédés  que  nous  venons  de  passer  en  revue  n’ont  pas  été 
répétés  un  nombre  suffisant  de  fois,  et  les  malades  n’ont  pas  été  suivis 
assez  longtemps  pour  que  nous  soyons  autorisé  à  porter  un  jugement  défi¬ 
nitif.  Ce  qui  nous  frappe,  c’est  qu’aucun  des  auteurs  précédemment  cités 
n’a  eu  recours  plus  d’une  fois  au  procédé  qu’il  avait  inventé.  Tous  se  sont 
arrêtés  à  leur  premier  essai,  ce  qui  prouve  d’une  manière  évidente  qu’ils 
étaient  loin  d’être  satisfaits  de  leurs  tentatives. 

5"  Ligature  sous-cutanée.  —  Ce  procédé,  d’une  exécution  plus  diffi¬ 
cile  que  ceux  précédemment  décrits,  appartient  à  Dumoulin.  La  ligature 
sous-cutanée  a  pour  bases  des  expériences  faites  sur  des  animaux,  et  n’a 
été  appliquée  chez  l’homme  qu’une  fois  seulement.  Malgré  la  confiance 
que  le  procédé  en  question  inspire  à  son  auteur,  nous  craignons  fort  que 
le  fil  de  la  ligature,  placé  au  contact  de  la  synoviale  pendant  plusieurs 
jours,  n’agisse  comme  séton  et  ne  produise  inévitablement  une  suppu¬ 
ration  compliquée  de  tous  les  accidents  propres  aux  abcès  des  jointures. 
C’est  précisément  ce  qui  a  failli  arriver  à  Adelmann,  la  seule  fois  qu’il 
a  voulu  appliquer  le  pi’océdé  de  Dumoulin.  Le  malade  était  un  jeune 
homme  de  vingt-trois  ans  ;  le  corps  mobile,  qui  siégeait  au  genou,  fut 
refoulé  en  haut  et  isolé  par  la  ligature  sous-cutanée,  opération  qui,  dès 
le  troisième  jour,  et  malgré  les  applications  de  la  glace  qui  furent  faites, 
donna  lieu  à  une  inflammation  tellement  violente,  qu’il  fallut  se  hâter 
de  retirer  la  ligature.  Quoi  qu’il  en  soit,  voici  la  description  de  cet  ingé- 
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iiieux  procédé,  telle  qu’elle  a  été  donnée  par  son  auteur,  dans  le  Bulletin 
(jénéral  de  thérapeutique  : 

a  On  prend  un  lien  de  soie,  ou  un  fil  de  chanvre  simple,  armé  à 
l’une  de  ses  extrémités  d’une  aiguille  droite  ou  légèrement  courbe;  on 
commence  par  bien  fixer  le  corps  mobile  dans  un  point  convenable  du 
pourtoim  articulaire  et  on  le  confie  à  un  aide.  Ces  soins  préliminaires 
achE^l^fbn  fait  un  pli  à  la  peau,  et  l’on  passe  l’aiguille  entre  elle  et  la 
capsulq,  I  irconscrivant  dans  un  demi-cercle  sous-cutané  lévcorps  à  ex- 
lraire,;:Çt  mis  on  fait  saillir  l’aiguille  dans  un  point  diajrn^alement  op¬ 
posé  àd’oi  ïcrture  d’entrée.  On  engage  cette  même  aiguille  dans  l’ouver¬ 
ture  d6*,sc  tie  qui  sert  maintenant  d’ouverture  d’entrée,  et  l’on  entraîne 
le  fil  a|?ès  elle,  circonscrivant  dans  une  autre  demi-circonférjaî<^  le  corps 
mobil(?3|p  lis  on  fait  ressortir  cette  aiguille  par  la  premièfé  muvetture 
d’entf%;  e  telle  sorte  qu’on  a  un  fil  dont  les  deux  chefs.,  soient  pÿr  la 
même  Ôuv  rture,  et  qui  embrasse  dans  son  anse  toute  la  portion  de  cap¬ 
sule' efr-de  membrane  synoviale  qui  entoure  le  corps  mobile.  Avec  de  la 
précayisoi  et  en  prescrivant  à  l’aide  de  soulever  un  peu  le  corps  qu’il  re- 
tientjîltr  ses  doigts,  il  est  facile  de  faire  la  constriction  en  arrière  de 
lui,  Q^lanait  de  suite  très-forte,  et  on  l’assujettit  par  un  nœud  double, 
puis  on  fixe  les  chefs  en  dehors.  Après  la  chute  du  fil,  on  peut,  par  une 
simple  petite  boutonnière,  extraire  sans  danger  le  corps  devenu  dès  lors 
extra-articulaire.  » 

B.  Déloyen  le  corps  étranger  de  la  cavité  synoviale.  —  1“  Trituration 
sous  la  peau  des  corps  étrangers  articulaires.  —  En  ISbO,  Bonnet  (de 
Lyon)  traita,  par  des  sections  multiples  pratiquées  d’après  les  règles  de 
la  méthode  sous-cutanée,  une  tumeur  fibreuse  extra-articulaire  du  genou. 
Cette  tumeur,  fixe  et  probablement  adhérente  au  périoste,  datait  de  onze 
ans  et  avait  résisté  à  tous  les  traitements  médicaux.  Située  sur  le  côté 
interne  du  ligament  rotulien,  elle  s’étendait  depuis  le  bord  inférieur  de 
la  rotule  jusqu’à  l’insertion  tibiale  de  ce  ligament.  Le  malade  éprouvait 
des  douleurs  spontanées  vives;  il  y  avait  difficulté  dans  l’exercice  de  la 
marche,  et  le  plus  léger  attouchement,  le  moindre  faux  pas,  et  jusqu’au 
plus  petit  mouvement  de  la  jambe  pendant  le  sommeil,  occasionnaient 
de  vives  souffrances. 

En  raison  des  douleurs  vives  dont  cette  tumeur  était  le  siège.  Bonnet 
lui  trouva  de  l’analogie  avec  les  névromes,  et  la  crut  fibreuse  comme 
les  corps  étrangers  que  l’on  rencontre  à  l’intérieur  des  jointures. 

A  l’aide  d’un  long  ténotome  mousse,  qu’il  introduisit  par  une  piqûre 
faite  à  la  peau  à  six  centimètres  de  la  tumeur,  Bonnet  divisa  cette  der¬ 
nière  en  plusieurs  fragments,  et  la  même  opération  fut  répétée  sept  fois 
dans  l’espace  de  six  mois.  Deux  mois  après  la  septième  et  dernière  opé¬ 
ration,  la  tumeur  diminua  considérablement  de  volume,  elle  cessa  d’être 
douloureuse  au  toucher,  et  la  marche  put  s’exécuter  sans  fatigue.  Au 
bout  de  deux  ans,  le  succès  ne  s’était  pas  démenti;  la  tumeur,  après 
une  diminution  progressive,  avait  complètement  disparu,  et  l’exercice 
de  la  marche  pouvait  se  prolonger  pendant  toute  la  journée,  sans  qu’il 
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en  résultât  aucune  douleur,  et  sans  que  le  sommeil,  auparavant  agité, 
fût  troublé  en  aucune  façon. 

Dès  1843,  Velpeau  avait  pratiqué  une  opération  analogue,  pour  un 
corps  étranger  du  genou.  Ce  corps  étranger,  du  volume  et  de  la  forme  d’un 
marron,  avait  pour  siège  le  sillon  qui  sépare  la  rotule  du  condyle  interne 
du  fémur.  Après  une  tentative  infructueuse  faite  pour  déplacer  ce  corps , 
suivant  la  méthode  de  Goyrand,  Velpeau  se  décida  à  fragmentçHfé'cbÂps 
mobile,  et  cômme  à  le  triturer  sur  place.  Pour  cela,  après  l’iivoir  saisi 
à  l’aide  d’une  érigne,  il  se  mit  à  le  diviser  en  tous  sens,  awc,la  lame 
du  ténotome,  en  essayant  de  le  broyer.  Dans  cette  mano|uvre,  une 
partie  des  fragments  du  corps  étranger  avait  été  entraînée  au  aehors  par 
l’érigne,’.et  une  petite  portion  était  restée  dans  la  capsule.  Onîétablit  une 
légère  compression  à  l’aide  d’un  bandage  roulé,  et  le  membrç  fjt  main¬ 
tenu  dans’d’immobilité.  La  guérison  était  complète  au  bout  depeaté-cinq 
jours,  et  il  ne  restait  plus  trace  du  corps  étranger.  -, 

Bien  qu’il  soit  difficile  de  juger  une  méthode  d’après  un  sihetft  nom¬ 
bre  de  faits,  toujours  est-il  que,  de  l’aveu  de  Bonnet  lui-mêrrœ, ‘iq  tritu¬ 
ration  des  corps  étrangers  convient  surtout  dans  les  cas  où  il  cd^s  est 
extra-articulaire,  tandis  qu’il  y  aurait  péril  d’employer  cett J  iq^ode, 
lorsque  le  corps  est  situé  à  l’intérieur  même  de  la  jointure. 

Il  va,  sans  dire  que  Bonnet  trouve  son  procédé  supérieur  à  celui  de 
Velpeau  et  comme  mettant  plus  sûrement  à  l’abri  des  accidents.  Mais 
outre  que  l’expérience  ne  confirme  pas  les  appréhensions  de  Bonnet, 
puisque  le  malade  de  Velpeau  a  parfaitement  guéri,  personne  ne  voudra 
partager  la  sécurité  que  professe  cet  auteur  au^  sujet  du  procédé  qui  lui 
est  propre,  vu  qu’il  se  base  sur  un  fait  unique,  ne  se  rapportant  même 
pas  aux  véritables  corps  étrangers  articulaires,  mais  aux  tumeurs  fibreuses 
sous-cutanées  douloureuses. 

2°  Extraction.  —  L’extraction  des  corps  étrangers  articulaires  peut  se 
faire  de  deux  manières  :  par  une  incision  large  directe,  à  ciel  ouvert  (c’est 
là  le  procédé  ancien  avec  ses  dérivés),  ou  bien  par  une  incision  sous- 
cutanée. 

a.  Incision  à  ciel  ouvert.  —  Cette  méthode  qui  fut  la  première  em¬ 
ployée,  remonte  à  A.  Paré,  et  comprend  elle-même  deux  procédés.  . 

Le  premier  de  ces  procédés  consiste  dans  une  incision  directe  qui 
ouvre  l’articulation  au  niveau  du  corps  étranger,  préalablement  fixé 
entre  le  pouce  et  l’index  de  la  main  gauche.  L’incision  doit  être  assez 
longue  et  assez  profonde  pour  que  le  corps,  ou  ce  que  Paré  appelait  la 
pierre,  puisse  s’échapper  entre  les  lèvres  de  la  plaie.  Si  les  doigts  ne 
suffisent  pas  à  l’extraire,  on  a  proposé  de  se  servir  de  pinces  ou  de  cu¬ 
rettes. 

Ce  mode  défectueux  d’extraction  fut  employé,  sans  subir  aucune  mo¬ 
dification,  depuis  A.  Paré  jusque  vers  la  fin  du  dix-huitième  siècle.  A 
cette  époque  Desault,  ayant  vu  survenir  des  accidents  graves  et  souvent 
mortels  à  la  suite  de  cette  opération,  crut  devoir  y  substituer  ïinasion 
oblique,  dans  le  but  d’empêcher  la  pénétration  de  Pair  dans  l’articulation, 
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pénétration  qui,  suivant  lui,  était  la  cause  des  accidents  consécutifs  à 
l’extraction. 

Pour  exécuter  le  procédé  de  Desault,  la  jambe  étant  préalablement  mise 
dans  l’extension  et  placée  sur  un  oreiller,  on  attire  le  corps  étranger  de  pré¬ 
férence  vers  le  côté  interne  de  l’articulation,  de  telle  sorte  qu’il  soit  appuyé 
sur  le  condyle  fémoral  et  le  plus  près  possible  des  attaches  de  la  capsule 
à  l’os.  L’opérateur  fixe  le  corps  étranger  entre  le  pouce  et  l’indicateur  gau¬ 
ches  (on  s’est  servi  dans  ce  but  d’un  anneau  porté  par  une  tige),  puis,  fai¬ 
sant  tirer  par  un  aide  la  peau  du  côté  de  la  rctule,  il  pratique  une  inci¬ 
sion  de  trois  à  quatre  centimètres,  parallèle  à  l’axe  du  membre  et  divisant 
à  la  fois  les  téguments  et  la  capsule  articulaire.  Si  l’ouverture  est  trop 
étroite,  il  faut  l’agrandir  et  souvent  alors  le  corps  étranger  pressé  par 
les  doigts  s’échappe  de  lui-même  ;  sinon,  on  se  sert  d’une  curette,  d’une 
spatule,  de  pinces,  ou  même  d’érignes,  mais  en  ayant  soin  de  ne  pas 
tirailler,  ni  decontondre  les  parties  molles  environnantes.  Si  un  pédicule 
rattache  le  corps  étranger  à  la  capsule,  on  l’attire  au  dehors  et  on  le  coupe 
avec  des  ciseaux;  s’il  existe  deux  corps  étrangers  ou  même  davantage, 
on  les  extrait  successivement. 

11  arrive  parfois  que  de  grandes  difficultés  se  présentant  pendant  l’o¬ 
pération,  il  ne  soit  pas  possible  de  faire  l’extraction  de  ces  corps  autre¬ 
ment  qu’à  l’aide  d’instruments  portés  dans  l’intérieur  de  l’articulation, 
11  est  alors  bien  préférable  d’abandonner  l’opération,  quitte  à  en  faire 
une  autre  plus  tard,  que  de  s’exposer  à  voir  survenir  à  la  suite  des  ma¬ 
nœuvres  opératoires  une  arthrite  suppurée  grave. 

L’extraction  achevée,  on  laisse  revenir  la  peau  sur  elle-même,  afin  de 
détruire  le  parallélisme  des  lèvres  de  la  plaie  et  de  s’opposer  ainsi  à  la 
pénétration  de  l’air  dans  la  cavité  articulaire.  La  plaie  extérieure  est 
réunie  avec  des  bandelettes  agglutinatives,  et  l’on  recommande  au  malade 
le  repos  absolu  jusqu’à  ce  que  la  cicatrisation  soit  complète. 

'  Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  des  modifications  insignifiantes 
apportées  au  procédé  de  Desault  par  Bromfield,  qui  faisait  tirer  les  tégu¬ 
ments  en  bas,  et  par  B.  Bell,  qui  attirait  la  peau  de  préférence  en 
haut.  Nous  ajouterons  seulement  que  lorsqu’on  éprouve  de  la  difficulté  à 
ramener  le  corps  étranger  en  dedans  sur  le  condyle  interne  du  fémur, 
tandis  que  ce  corps  se  laissé  facilement  attirer  du  côté  externe,  c’est  en 
dehors  qu’on  fera  l’incision. 

Il  y  a  enfin  de  ces  cas  où  le  corps  étranger  ne  se  laisse  déplacer  ni  en 
dedans  ni  en  dehors  ;  le  seul  parti  à  prendre  est  alors  de  temporiser  et  de 
remettre  l’opération  à  une  époque  plus  favorable. 

De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  que  l’extraction  des  corps  étrangers, 
si  simple  en  apparence,  ne  laisse  pas  que  d’offrir  des  difficultés  d’exé¬ 
cution,  qui  parfois  sont  assez  grandes  pour  obliger  le  chirurgien  à  laisser 
son  opération  inachevée  ;  on  voit  même  que,  faite  par  l’un  ou  l’autre 
procédé,  mais  surtout  par  celui  de  A.  Paré  ou  de  \incision  directe, 
l’opération  en  question  e.xpose  souvent  à  des  dangers  graves,  à  la  sup¬ 
puration  de  l’article  et  à  la  mort.  Aussi  a-t-on  songé  à  y  substituer  un 
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autre  procédé  plus  inoffensif  qui,  par  son  mode  d’exécution,  se  rat¬ 
tache  à  la  méthode  sous-cutanée  proprement  dite. 

h.  Incision  sous-cutanée.  —  C’est  à  Goyrand  que  la  science  est  redevable 
de  ce  progrès.  L’habile  chirurgien  d’Aix  a  décrit  son  procédé  comme  i! 
suit  (1841)  : 

Le  malade  étant  couché,  l’opérateur,  placé  à  sa  gauche,  refoula  le 
corps  étranger  dans  la  partie  externe  du  cul-de-sac  supérieur  de  la  syno¬ 
viale,  où  il  le  fixa  à  4  centimètres  au-dessus  de  la  rotule,  en  continnant  de 
le  presser  de  bas  en  haut  avec  le  pouce  et  l’index  gauches.  Il  fit  ensuite 
soulever  par  un  aide  la  peau  de  la  cuisse,  au-dessus  du  corps  étranger, 
en  un  large  pli  transversal,  de  manière  à  amener  au  voisinage  de  ce 
corps  une  portion  de  peau  fort  éloignée.  Alors  s’armant  d’un  ténotome 
aigu,  dont  la  lame  portait  7  centimètres  de  longueur  avec  4  millimètres 
seulement  de  largeur  à  la  base,  il  le  plongea  de  haut  en  bas  à  la  base  de 
ce  pli,  et,  dirigeant  la  pointe  vers  le  corps  étranger,  il  incisa  sous  la 
peau,  parallèlement  à  l’axe  du  membre,  tous  les  tissus  qui  recouvraient 
ce  corps  ;  il  fallut  revenir  à  trois  reprises  sur  ces  tissus  pour  les  diviser  ; 
après  quoi  l’opérateur  sentit  la  concrétion  fuir  sous  ses  doigts  :  elle  était 
sortie  de  l’articulation.  Le  bistouri  fut  retiré,  l’aide  laissa  aller  le  pli  de 
la  peau  ;  quelques  gouttes  de  sang  mêlées  de  bulles  d’air  sortirent  par  la 
piqûre,  qui  remonta  à  8  centimètres  au-dessus  du  point  où  la  synoviale 
avait  été  divisée.  Quelques  bulles  d’air  restaient  même  dans  le  tissu  cel¬ 
lulaire  sous-cutanée,  au-dessus  de  la  piqûre. 

Le  corps  étranger  était  logé  entre  les  portions  moyenne  et  externe 
du  triceps,  à  6  ou  7  centimètres  au-dessus  de  l’incision  de  la  synoviale. 
Une  compression  fut  établie  au-dessous,  tant  afin  d’empêcher  sa  rétro¬ 
cession  que  pour  tenir  en  contact  l’incision  sous-cutanée  ;  cette  compres¬ 
sion  put  être  enlevée  le  sixième  jour. 

Quelques  jours  plus  tard,  deux  autres  corps  s’étant  montrés  dans 
l’article,  Goyrand  répéta  pour  l’un  d’eux  la  même  opération,  seize  jours 
après  la  première,  seulement  en  faisant  son  incision  un  peu  en  dedans  de 
l’autre,  et  en  incisant  assez  largement  le  triceps  et  l’aponévrose,  pour 
que  le  corps  étranger  pût  arriver  jusque  sous  la  peau  ;  et  s’il  ne  réussit  pas 
tout  à  fait  comme  il  l’avait  souhaité,  du  moins  il  le  fit  arriver  jusque 
sous  l’aponévrose. 

Onze  jours  plus  tard,  présumant  que  toute  communication  devait  être 
fermée  entre  ce  dernier  corps  étranger  et  la  synoviale,  le  chirurgien 
en  fit  l’extraction  par  une  incision  ordinaire  ;  mais  il  ne  voulut  pas  tenter 
la  même  opération  pour  celui  qui  était  sorti  sous  le  muscle  vaste  ex¬ 
terne  ;  et  il  pensa  qu’il  valait  mieux  se  borner  à  le  déloger  de  l’article  et 
à  le  laisser  dans  le  tissu  cellulaire,  où  il  s’enkysterait  sans  qu’il  en  ré¬ 
sultât  aucun  inconvénient. 

L’extraction  des  corps  étrangers  par  la  méthode  sous-cutanée  offre  sou¬ 
vent  de  grandes  difficultés,  à  ce  point  que  plusieurs  chirurgiens,  n’osant 
pas  recourir  à  l’ancienne  méthode,  c’est-à-dire  à  l’incision  directe,  ont 
laissé  leur  opération  inachevée.  Une  première  difficulté  résulte  du  volume 
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et  des  adhérences  du  corps  étranger,  qui  s’opposent  au  libre  passage  de 
ce  dernier  dans  le  tissu  cellulaire,  à  travers  l’ouverture  faite  à  la  capsule. 
En  compulsant  les  observations  publiées,  on  trouve  un  grand  nombre 
de  cas  dans  lesquels  le  chirurgien  a  été  forcé  d’abandonner  l’opération 
une  fois  commencée,  faute  de  pouvoir  se  rendre  maître  du  corps 
étranger. 

C’est  ainsi  qu’il  arriva  à  Bonnet  (de  Lyon)  de  ne  pouvoir  parvenir  à 
déplacer  le  corps  étranger.  Pleindoux  (de  Nîmes)  fit  des  tentatives  infruc¬ 
tueuses  pour  terminer  une  opération  de  ce  genre.  Alquié  ne  fut  pas  plus 
heureux,  et  dans  son  observation  nous  lisons  que,  «  après  des  tentatives 
répétées  pendant  dix  minutes,  et  l’introduction  réitérée  du  bistouri  dans 
la  plaie  sous-cutanée,  il  dut  renoncer  à  terminer  l’opération.  » 

Gosselin,  Giraldès  et  d’autres  se  sont  trouvés  en  présence  des  mêmes 
difficultés.  Velpeau  dut  renoncer  aussi  à  faire  passer  un  corps  étranger 
du  genou  hors  de  la  jointure,  malgré  les  tractions  exercées  directement 
à  l’aide  d’une  érigne. 

Pour  obvier  aux  difficultés  qui  résultent  de  l’étroitesse  de  l’ouverture 
capsulaire,  ou,  ce  qui  revient  au  même,  d’un  trop  grand  volume  du  corps 
étranger.  Bonnet  propose  de  diviser  celui-ci  en  plusieurs  fragments,  à 
l’aide  du  ténotome  :  c’est  ce  que  ce  chirurgien  fit  avec  un  plein  succès 
dans  un  cas,  et  Bouchacourt  l’a  heureusement  imité  dans  un  autre.  Quoi 
qu’il  en  soit,  nous  pensons  que  c’est  trop  peu  de  deux  faits  pour  ap¬ 
prouver  définitivement  un  procédé  ;  et  nous  sommes  plutôt  disposés  à 
craindre  que,  dans  certaines  circonstances,  la  section  du  corps  étranger 
en  deux  ou  plusieurs  morceaux  ne  devienne  un  inconvénient,  les  diffi¬ 
cultés  se  multipliant  avec  le  nombre  des  fragments  à  extraire. 

Bonnet  et  Liston  ont  pensé  que  la  résistance  du  tissu  cellulaire  entou¬ 
rant  la  capsule  peut  contribuer  pour  sa  part  à  gêner  la  sortie  du  corps 
étranger,  et  ils  ont  proposé,  chacun  de  leur  côté,  de  préparer  la  voie  à 
l’aide  du  ténotome,  avant  de  faire  la  section  de  la  capsule. 

Pour  cela.  Liston  pratique  une  double  incision  sous-cutanée,  disposée 
en  croix.  Dans  une  première  introduction,  le  ténotome,  pénétrant  à  5  ou 
4  centimètres  au-dessous  de  la  concrétion,  sépare  largement  la  peau  des 
couches  profondes,  afin  de  préparer  un  lit  pour  loger  le  cartilage  :  après 
quoi  le  chirurgien  dirige  le  tranchant  en  dedans  contre  le  corps  étranger, 
et  divise  la  capsule  dans  la  direction  du  membre  :  puis,  il  retire  l’in¬ 
strument  ;  un  aide  ferme  la  petite  plaie  avec  le  bout  du  doigt  et  le  chi¬ 
rurgien  plonge  de  nouveau  le  ténotome  vers  le  côté  externe  pour  diviser 
cette  fois  la  capsule  en  travers.  Cela  fait,  l’opérateur  va  à  la  recherche 
du  corps  étranger,  et  quand  il  l’a  trouvé,  il  l’attire,  après  avoir  glissé 
derrière  ce  corps  son  instrument  qui  a  la  forme  d’une  serpette.  L’auteur 
de  ce  procédé  dit  l’avoir  employé  dans  quatre  cas,  et  toutes  les  fois  avec 
succès. 

Bonnet  exécute  comme  il  suit  l’opération  qu’il  a  inventée  :  le  corps 
étranger  étant  fixé  par  un  aide,  un  autre  aide  fait  un  pli  à  la  peau,  à  5  cen¬ 
timètres  en  dedans  de  l’endroit  occupé  par  le  cartilage.  Par  une  piqûre 
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pratiquée  à  la  base  de  ce  pli,  le  chirurgien  introduit  un  ténolome  à  tige 
allongée,  et,  avant  de  le  faire  pénétrer  dans  la  jointure,  divise  le  tissu  cel¬ 
lulaire  dans  une  étendue  assez  grande  pour  que  le  corps  fibreux  puisse  y 
être  facilement  logé. 

Sans  vouloir  nier  que  de  larges  débridements  de  la  capsule  articulaire 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  puissent  faciliter  les  manœuvres  de  l’o¬ 
pérateur,  nous  pensons  qu’avec  ce  procédé  on  a  plus  à  craindre  qu’avec 
le  procédé  primitif  de  Goyrand  le  développement  d’une  arthrite  suppurée 
grave.  C’est  là  le  jugement  que  Bonnet  porte  sur  la  double  incision  de 
Liston,  et  les  arguments  qu’il  met  en  avant  pour  combattre  le  procédé 
du  chirurgien  anglais  peuvent,  suivant  nous,  être  retournés  au  moins  en 
partie  contre  le  sien.  Disons  cependant  que  si,  après  avoir  pratiqué  l’opé¬ 
ration  de  Goyrand,  on  se  trouvait  dans  l’impossibilité  de  faire  passer  le 
corps  étranger  dans  le  tissu  cellulaire,  il  vaudrait  mieux  alors  débrider 
la  capsule  et  le  tissu  cellulaire,  comme  le  veut  Bonnet,  que  de  se  livrer  à 
des  tâtonnements  et  à  des  manœuvres  prolongées,  capables  d’amener  de 
graves  accidents.  Il  se  passe  ici  quelque  chose  d’analogue  à  ce  qui  a  lieu 
dans  l’opération  de  la  taille;  on  sait  en  effet  que  le  séjour  prolongé  des 
instruments  dans  la  vessie,  et  les  déchirures  qu’entraîne  inévitablement 
une  ouverture  par  trop  petite,  constituent  des  conditions  bien  autrement 
défavorables  que  celles  qui  résultent  d’une  incision  plus  étendue,  dépas¬ 
sant  même  les  limites  de  la  prostate. 

La  trop  grande  mobilité  du  corps  étranger,  qui  fuit  sous  la  moindre 
pression,  est  une  grande  source  de  difficultés;  et  nous  avons  dit  ailleurs 
comment  il  est  arrivé  à  des  chirurgiens  très-habiles  de  ne  pas  pouvoir 
commencer  l’opération,  le  corps  étranger  ayant  disparu  à  l’intérieur  de 
l’articulation.  Le  même  accident  est  survenu,  l’opération  une  fois  com¬ 
mencée,  ainsi  que  le  témoignent  les  faits  rapportés  à  la  Société  de  chi¬ 
rurgie  par  Larrey,  Gosselin,  Giraldès  et  d’autres  chirurgiens. 

Pour  remédier  à  la  trop  grande  mobilité  du  corps  étranger  et  parvenir 
facilement  à  attirer  celui-ci  hors  de  la  capsule.  Liston  fait  usage  de  son 
ténotome  falciforme,  lequel  a  l’inconvénient  de  diviser  le  corps  mobile 
lorsque  celui-ci  est  plus  ou  moins  mou.  ^ 

Alquié  traverse  le  corps  étranger  avec  une  aiguille  à  acupuncture, 
dont  il  se  sert  comme  d’un  manche  pour  refouler  et  tendre  la  synoviale, 
et  pour  pousser  le  corps  à  travers  l’ouverture  pratiquée  à  la  capsule. 

Bauchet  s’est  servi  dans  le  même  but  d’un  poinçon  acéré,  en  forme 
d’alêne. 

Chassaignac  est  arrivé  au  même  résultat  eil  plaçant  derrière  le  corps 
mobile  un  lien  faisant  le  tour  du  membre. 

Bauchet,  voulant  se  rendre  compte  des  difficultés  qu’on  observe  dans 
l’extraction  des  corps  étrangers  articulaires,  a  fait  sur  le  cadavre  les  ex¬ 
périences  suivantes  : 

«  J’introduisis,  dit-il,  de  petites  pierres  et  des  haricots  dans  des  arti¬ 
culations  fémoro-tibiales  ;  puis  je  refermai  la  plaie,  et  je  cherchai  ces  corps 
étrangers  artificiels.  J’eus  d’abord  quelque  peine  à  les  bien  sentir  et  à 
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les  bien  tenir  en  place  ;  l’un  d’eux  fut  fixé  au  côté  interne  du  genou,  et 
je  voulus  le  retirer  par  la  méthode  sous-cutanée.  Je  fis  à  la  synoviale  une 
large  ouverture,  et  je  ne  pus  faire  sortir  le  corps  étranger.  J’ouvris  alors 
largement  l’articulation,  et  je  m’aperçus  que  la  synoviale  était  bien  ou¬ 
verte  au  point  où  avait  porté  le  ténotome,  que  la  section  avait  été  faite  sur 
le  corps  étranger,  que  ce  dernier  portait  la  trace  de  l’incision  ;  mais  lors¬ 
que  le  ténotome  fut  retiré  un  peu,  la  synoviale  s’était  déplacée,  et  le 
corps  étranger  ne  correspondait  plus  à  son  ouverture.  Dans  d’autres  cas, 
la  section,  quoique  faite  largement  et  sans  ménagements,  était  incom¬ 
plète  ;  il  restait  un  ou  plusieurs  points  qui  avaient  résisté  au  ténotome.  » 

Une  lois  le  corps  mobile  extrait  de  l’articulation  et  abandonné  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  on  pourrait  craindre  de  le  voir  revenir  à  sa 
place.  Pour  obvier  à  cet  accident  possible  et  surtout  pour  immobiliser 
l’articulation  et  s’opposer  ainsi  au  développement  d’une  arthrite  trauma¬ 
tique,  il  devient  indispensable  de  placer  le  membre  dans  une  gouttière. 

Jobert  (de  Lamballe),  en  vue  de  fixer  en  dehors  de  la  jointure  le  corps 
étranger,  qu’il  a  auparavant  soin  d’écraser,  se  sert  d’un  trident  qu’il 
laisse  plusieurs  jours  en  place;  après  quoi  il  fait  l’extraction  définitive 
du  corps.  Outre  que  c’est  là  une  complication  opératoire  que  l’usage  d’un 
bandage  approprié  rendra  presque  toujours  inutile,  il  est  à  craindre  que 
la  présence  du  trident  ne  devienne  une  cause  d’érysipèle  et  de  suppu¬ 
ration  profonde. 

Nous  avons  vu  que  Goyrand  fait  son  opération  en  deux  temps.  Dans  un 
premier  temps,  il  cherche  à  faire  passer  le  corps  mobile  de  la  jointure 
dans  le  tissu  cellulaire  ambiant  :  ce  n’est  que  dix,  vingt  jours  même  ou 
plus,  après  que  le  corps  s’est  en  quelque  sorte  enkysté,  et  que  l’ouver¬ 
ture  faite  à  la  capsule  s’est  cicatrisée,  que  Goyrand,  dans  un  second 
temps,  incise  de  nouveau  les  téguments  et  attire  le  corps  au  dehors.  Par 
contre,  Velpeau,  dans  le  cas  où  le  corps  étranger  est  de  petit  volume,  l’ex¬ 
trait  en  une  seule  séance,  supprimant  ainsi  ce  qu’on  pourrait  appeler  la 
période  d’enkystement.  Huguier  a  fait  de  même  avec  un  plein  succès,  et 
nous  pensons  que  ce  procédé  doit  réussir  assez  souvent  ;  mais  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  qu’en  agissant  de  la  sorte  on  s’expose  plus  que  par  le 
procédé  de  Goyrand  aux  accidents  inflammatoires  qui  viennent  compli¬ 
quer  encore  trop  souvent  l’extraction  des  corps  étrangers  articulaires. 

Cela  est  si  vrai,  que  certains  praticiens,  et  en  particulier  Liston,  veu¬ 
lent  qu’on  abandonne  définitivement  la  concrétion  dans  le  tissu  cellu¬ 
laire,  et  qu’on  n’en  fasse  l’extraction  consécutive  qu’autant  que  dans  sa 
nouvelle  position  elle  viendrait  causer  quelque  gène  au  malade.  Nous 
pensons  que  ce  conseil  mérite  d’être  suivi. 

Telles  senties  diverses  particularités  qui  se  rattachent  à  l’opération  des 
corps  étrangers  par  la  méthode  sous-cutanée. 

Quant  à  la  supériorité  de  ce  procédé  sur  l’incision  directe,  elle  nous 
paraît,  comme  à  tous  les  chirurgiens,  parfaitement  démontrée. 

Ajoutons  toutefois  que  cette  méthode  est  loin  d’être  à  l’abri  de  tout 
danger  et  est  assez  souvent  d’une  exécution  difficile,  quelquefois  même 
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impossible.  C’est  ce  que  nous  enseigne  l’observation  clinique,  et  ce  qui 
ressort  d’un  travail  remarquable  communiqué  en  i  861  à  la  Société  de 
chirurgie  par  le  baron  H.  Larrey. 

Sur  les  169  opérations  de  corps  étrangers  du  genou  rassemblées  par 
Larrey,  et  pratiquées  d’après  les  deux  méthodes,  les  résultats  sont  répartis 
ainsi  qu’il  suit  : 

1“  Pour  l’extraction  faite  à  découvert  (incision  directe  et  incision  obli¬ 
que),  nous  trouvons  152  cas  et  155  opérations  (1  individu  ayant  subi 
5  opérations  successives  et  un  autre  2  opérations  à  la  fois). 

Sur  les  155  opérations  on  compte  : 

Guérisons,  98  ;  morts,  50  (dont  1,  celui  de  Charles  Bell,  après  l’ampu¬ 
tation);  guérisons  incertaines,  2;  insuccès  par  disparition  du  corps  ou 
par  impossibilité  de  faire  l’extraction,  5. 

Ainsi,  en  laissant  de  côté  les  cas  incertains  et  dont  le  résultat  n’est  pas 
connu,  nous  trouvons  une  mortalité  de  22  pour  100  (50,6  sur  155); 
proportion  énorme,  à  peu  près  le  quart.  Notons  en  outre  que  sur  les 
98  cas  de  guérisons  on  en  compte  10  terminés  par  ankylosé,  8  compli¬ 
qués  d’accidents  graves  suppuratifs  ou  autres,  et  2  d’hydarthrose.  Ajou¬ 
tons  en6n,  ainsi  que  le  fait  observer  avec  juste  raison  H.  Larrey,  que  les 
auteurs  n’ont  pas  toujours  indiqué  les  accidents  lorsqu’il  y  a  eu  guérison. 
En  somme,  et  en  ne  prenant  que  les  faits  connus,  nous  voyons  des 
complications  plus  ou  moins  graves  survenir  dans  un  peu  plus  du  cin¬ 
quième  des  cas  soi-disant  heureux.  Enfin  l’opération  n’a  pu  être  faite 
5  fois  sur  155,  soit  4  fois  sur  100. 

2“  Pour  l’extraction  par  la  méthode  sous-cutanée,  H.  Larrey  a  pu  ras¬ 
sembler  58  cas  qui  ont  donné  59  opérations,  un  de  ces  malades  ayant 
subi  deux  opérations  successives.  Les  résultats  observés  -  sont  les  sui¬ 
vants  ; 

Sur  un  total  de  59  opérations  nous  trouvons  seulement  5  morts, 
soit  15  pour  100,  et  encore  il  faut  remarquer  avec  Chassaignac  que 
des  cinq  cas  cités  trois  doivent  être  attribués  à  l’incision  directe  :  ce  sont 
ceux  de  Plaindoux,  Syme  et  Teale,  attendu  qu’après  avoir  vainement  tenté 
l’incision  sous-cutanée  on  opère  les  malades  par  incision  directe  ;  et 
quant  aux  faits  d’Alquié  et  Jobert,  nous  devons  noter  qu’avant  l’incision 
sous-cutanée  le  corps  articulaire  avait  été  fixé  par  des  aiguilles  :  pratique 
mauvaise,  capable  d’exciter  une  inflammation  vive,  dont  la  méthode 
sous-cutanée  ne  saurait  être  responsable  dans  ce  cas  particulier. 

Quant  à  des  accidents,  on  n’en  a  signalé  que  deux  fois.  Ils  ont  con¬ 
sisté  en  angéioleucite  une  fois,  et  suppuration  de  l’article  une  autre  fois  ; 
d’ankylose,  il  n’en  est  pas  fait  mention. 

Par  contre,  l’opération  de  l’extraction  sous-cutanée  a  échoué,  comme 
on  le  voit,  fort  souvent,  15  fois  sur  59,  ou  58  fois  sur  100;  et  un  échec 
de  ce  genre  a  beaucoup  d’importance,  puisque,  si  une  opération  nouvelle 
devient  indispensable,  on  se  trouvera  forcé  de  recourir  à  l’incision  directe 
dont  nous  connaissons  maintenant  toute  la  gravité. 

Le  progrès  consistera  désormais  à  perfectionner  de  plus  en  plus  le  pro- 
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cédé  moderne,  en  le  rendant  plus  facile  et  applicable  à  tous  les  cas. 
Quoi  qu’il  en  soit,  et  c’est  par  là  que  nous  terminerons  cet  article,  ici 
comme  partout  ailleurs,  dans  le  domaine  de  la  chirurgie,  il  ne  faut  avoir 
recours  à  l’opération  qu’autant  que  celle-ci  devient  indispensable  par  les 
souffrances  vives  qu’éprouve  le  malade  et  que  les  moyens  dits  palliatifs 
ont  été  impuissants  à  calmer  la  douleur  et  à  faire  disparaître  le  gonfle¬ 
ment  articulaire. 

Tumeurs  biancu  es.  —  A  l’exemple  des  auteurs  classiques,  nous 
devrions  en  commençant  définir  ce  qu’on  entend  par  tumeurs  blanches  ; 
mais  comme  toutes  les  définitions  qui  ont  été  données  jusqu’ici  ne  nous 
satisfont  pas  complètement,  et  qxie  la  définition  qui  nous  paraît  mériter 
la  préférence  trouve  sa  consécration  dans  une  étude  approfondie  de  l’ana¬ 
tomie  et  de  la  physiologie  pathologiques,  c’est  par  cette  dernière  étude  que 
nous  allons  commencer. 

I.  Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  Les  articulations  étant  des 
brganes  complexes,  formés  d’éléments  divers,  il  n’y  a  rien  d’étonnant 
qu’à  une  période  avancée  de  la  maladie  nous  voyions  tous  ces  éléments 
altérés  à  la  fois,  au  point  qu’il  ne  soit  plus  possible  de  distinguer  par 
où  l’affection  a  pu  commencer,  ni  de  dire  quelle  est  la  lésion  que  l’on 
doit  considérer  comme  caractérisant  plus  particulièrement  les  tumeurs 
blanches 

Pour  nous  former  donc  une  idée  exacte  de  l’anatomie  pathologique, 
il  nous  faudra  rechercher  ce  qui  se  passe  dans  les  divers  éléments  con¬ 
stitutifs  de  l’articulation,  depuis  le  début  de  la  maladie  jusqu’à  la  période 
ultime.  C’est  ce  que  nous  allons  faire,  en  commençant  par  les  lésions  des 
parties  molles. 

1°  Synoviale.  —  Lorsqu’on  ouvre  une  articulation  au  début  de  l’affec¬ 
tion,  on  trouve  la  synoviale  injectée,  et  cette  injection,  qu’elle  soit  générale 
ou  partielle,  est  toujours  plus  apparente  au  niveau  des  franges  synoviales 
et  autour  des  cartilages  diarthrodiaux  que  partout  ailleurs. 

Le  tissu  lamineux  sous-synovial,  partout  où  il  existe,  est  en  même 
temps  épaissi,  ce  qui  est  dû  à  l’exsudation  plastique  d’un  liquide  plus 
ou  moins  dense  dans  les  mailles  du  tissu  en  question. 

En  même  temps  qu’on  trouve  ces  lésions,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer 
dans  la  cavité  de  la  synoviale  un  épanchement  liquide  généralement  peu 
abondant,  trouble,  rougeâtre,  et  contenant  parfois  des  flocons  albumino- 
fibrineux.  —  Le  microscope  y  fait  découvrir  des  globules  pyoïdes,  des  gra¬ 
nulations  moléculaires,  des  granules  de  graisse,  et  parfois  des  hématies 
assez  abondantes  pour  colorer  le  liquide  en  rouge. 

A  mesure  que  l’affection  articulaire  fait  des  progrès,  on  voit  l’épan¬ 
chement  devenir  de  plus  en  plus  trouble  par  la  formation  d’une  plus 
grande  quantité  de  globules  de  pus  et  de  flocons  albumineux.  La  face  in¬ 
terne  de  la  synoviale  se  trouve  tapissée  alors  par  une  pseudo-membrane 
plus  ou  moins  adhérente  et  qui  peut  présenter  çà  et  là  des  traces  de  vas¬ 
cularisation. 

A  une  période  encore  plus  avancée  de  la  maladie,  on  trouve  dans  l’in- 
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térieur  de  l’articulation  du  pus  véritable.  Ce  pus  est  généralement  sé¬ 
reux,  mal  lié  et  souvent  chargé  de  flocons  caséeux,  qu’on  a  souvent  pris 
pour  des  dépôts  tuberculeux,  bien  que  ce  ne  soit  là  en  réalité  que  des 
amas  de  leucocytes  altérés.  Rokitansky  a  soutenu  le  premier  que  du 
tubercule  pouvait  se  former  directement  dans  la  cavité  de  l’article,  et 
s’y  déposer  sous  forme  de  matière  caséeuse  plus  ou  moins  concrète. 
Ce  que  nous  savons  aujourd’hui  sur  les  modifications  qu’éprouve  le  pus, 
lorsqu’il  passe  de  l’état  fluide  à  l’état  concret,  nous  empêche  d’adopter 
l’opinion  de  Rokitansky.  En  effet,  en  pareil  cas,  le  sérum  du  pus  est 
résorbé;  les  cellules  elles-mêmes,  privées  de  leur  contenu  liquide,  se 
ratatinent,  deviennent  plus  petites,  anguleuses,  irrégulières,  plus  homo¬ 
gènes  et  plus  solides,  et  constituent  dans  cet  état  les  corpuscules  tuber¬ 
culeux  de  Lebert. 

Virchow,  si  compétent  en  pareille  matière,  dit,  à  propos  des  tubercules, 
ce  qui  suit  (p.  402)  :  «  Il  est  impossible  d’étudier  l’essence  du  tubercule 
quand  il  est  devenu  caséeux,  car  à  partir  de  ce  moment  son  histoire  est 
celle  du  pus  devenu  caséeux.  »  Ainsi  donc,  ni  l’aspect  extérieur,  ni  l’a¬ 
nalyse  microscopique  qui  permit  à  Rokitansky  de  découvrir  des  granules 
moléculaires  et  des  globules  foncés  irréguliers,  anguleux,  sans  noyaux, 
renfermant  des  granules  inattaquables  par  l’acide  acétique,  ne  peuvent 
servir  à  démontrer  la  nature  tuberculeuse  de  ces  dépôts.  Tout  porte  à 
croire  au  contraire  qu’il  s’agit  d’un  travail  régressif  d’insjoissation  ou 
concrétion  du  pus,  préalablement  versé  dans  l’article. 

Si  nous  n’admettons  pas  la  formation  directe  de  la  matière  tuber¬ 
culeuse  dans  la  cavité  articulaire,  il  n’en  est  plus  de  même  de  cet  autre 
cas,  où  du  tubercule  contenu  primitivement  au  centre  d’une  épiphyse 
se  ramollit  et  se  déverse  dans  l’articulation  à  travers  une  perforation  de 
l’os.  Nélaton,  qui  dit  avoir  vu  plusieurs  exemples  de  cette  terminaison 
malheureuse  de  l’affection  tuberculeuse  des  os,  cite  deux  cas  où  une 
perforation  circulaire  large  d’un  centimètre  existait  dans  l’espace  inter- 
condylien  du  fémur.  L’une  de  ces  pièces  anafomiques,  recueillie  par  Rufz 
à  l’hôpital  des  Enfants,  se  trouve  reproduite  dans  la  thèse  inaugurale  de 
Nélaton. 

La  production  des  liquides,  dont  nous  venons  de  signaler  la  présence, 
est  loin  d’être  constante,  et  il  est  assez  commun  d’observer  des  cas  de 
tumeurs  blanches  déjà  anciennes,  sans  épanchement  purulent  ni  autre, 
dans  la  cavité  de  l’article.  Cela  tient  ou  bien  à  ce  que  la  sérosité  se  ré¬ 
sorbe,  ou  bien  à  ce  que  la  maladie  suit  son  cours  sans  production  de 
sérosité  ou  de  pus  dans  l’article. 

La  disparition  du  liquide  épanché,  rare  lorsqu’il  y  a  du  pus,  doit  sc 
présenter  bien  souvent  pour  la  sérosité,  à  en  juger  aü  moins  par  les  quel¬ 
ques  autopsies  qüi  ont  été  faites  au  début  de  là  maladie  et  qui  démon¬ 
trent  que  de  la  sérosité  en  petite  quantité  s’épanche  à  cette  première 
période  de  l’affection  articulaire  à  peu  près  constamment,  tandis  qu’il 
est  rare  d’en  rencontrer  plus  tard.  C’est  là  un  fait  que  Crocq  a  observé 
dans  deux  autopsies  de  ce  genre,  et  l’année  dernière,  ayant  été  appelé 
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à  donner  des  soins  à  une  demoiselle  affectée  d’une  tumeur  blanche  du 
genou  tout  à  fait  au  début,  nous  constatâmes  la  présence  dans  l’articula¬ 
tion  d’une  ou  deux  cuillerées  à  bouche  de  liquide  environ.  Tous  les  ob¬ 
servateurs  ont  dû  voir  d’ailleurs  des  cas  de  ce  genre,  et  la  connaissance  de 
ces  cas  doit  empêcher  de  confondre  une  tumeur  blanche  commençante 
avec  l’hydarthrose  au  début.  La  synoviale  que  nous  avons  vue  d’abord 
injectée,  et  plus  tard  recouverte  d’une  couche  d’exsudat  solide,  qui  in- 
fdtre  en  même  temps  le  tissu  cellulaire  sous-séreux,  devient  à  une  pé¬ 
riode  plus  avancée  de  la  maladie  le  siège  d’une  altération  remarquable 
qui,  comme  nous  le  dirons,  caractérise  essentiellement  toute  tumeur 
blanche  :  nous  voulons  parler  du  développement  des  fongosités  synoviales. 

■Bien  que  le  tissu  fongueux  ne  soit  pas  une  production  exclusive  de  la 
synoviale,  puisque  nous  retrouverons  ce  même  tissu  dans  les  gaines  ten¬ 
dineuses,  dans  les  bourses  séreuses  sous-cutanées,  dans  le  tissu  cellulaire 
péri-arliculaire  et  jusque  dans  les  os,  c’est  cependant  dans  les  séreuses 
articulaires  qu’on  retrouve  le  plus  abondamment  cé  produit  morbide  et 
qu’on  peut  en  suivre  le  mieux  le  développement  successif.  Aussi  allons- 
nous  insister  sur  ce  point  important.  Une  fois  Texsudat  plastique  déjà 
mentionné  établi  tant  dans  la  cavité  de  la  synoviale  qu’en  dehors  de  cette 
membrane,  celle-ci,  qui  est  déjà  rouge  et  plus  ou  moins  épaissie,  se  dé¬ 
pouille  de  son  épithélium  par  places  ou  en  totalité.  En  même  temps  l’ex- 
sudat  y  adhère  fortement  et  l’on  voit  s’organiser  dans  son  sein  des  élé¬ 
ments  fibro-plastiques,  cellules  et  noyaux,  et  des  vaisseaux  capillaires. 

Ces  vaisseaux  d’abord  indépendants  finissent  par  s’aboucher  avec  ceux 
de  la  synoviale  et  du  tissu  cellulaire,  et  l’élément  fongueux  se  trouve  dé¬ 
sormais  constitué. 

La  structure  de  ce  tissu,  qui  ne  diffère  pas  de  celle  des  bourgeons 
charnus  dont  se  recouvrent  les  surfaces  suppurantes  (plaies  et  ulcères), 
consiste  : 

1°  En  éléments  libro-plastiques  (cellules  et  noyaux)  ; 

2“  En  granulations  élémentaires  ; 

5°  En  vaisseaux  capillaires  de  nouvelle  formation  ; 

4°  En  une  matière  amorphe,  demi-fluide,  dans  laquelle  sc  trouvent 
comme  plongés  les  éléments  morphologiques  signalés  précédemment. 
Cette  substance  amorphe  pénètre  en  grande  quantité,  en  les  dissociant, 
les  éléments  anatomiques  préexistants,  tels  que  fibres  du  tissu  lamineux, 
libres  du  tissu  élastique,  nerfs,  vaisseaux.  C’est  à  elle  qu’est  due  la  con¬ 
sistance  demi-fluide  propre  au  tissu  fongueux,  bien  connue  des  praticien.s 
et  qui  peut  faire  croire  à  une  véritable  fluctuation. 

Que  les  cléments  nouveaux  se  forment  d’ailleurs  de  toutes  pièces,  aux 
dépens  du  blastème  épanché,  ou  qu’ils  dérivent,  comme  le  veut  Virchow, 
des  métamorphoses  subies  par  les  corpuscules  du  tissu  conjonctif,  cela  im¬ 
porte  peu,  et,  de  l’aveu  de  tous  les  micrographes,  les  caractères  essentiels 
que  nous  avons  assignés  au  tissu  fongoïde  sont  constants.  Cela  ne  veut  pas 
dire  cependant  que  les  fongosités  de  la  synoviale  ne  présentent  pas  entre 
elles  quelques  différences,  et  ce  sont  ces  variétés  que  nous  allons  examiner. 
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La  production  des  vaisseaux  nouveaux  peut  être  plus  ou  moins  abon¬ 
dante;  de  là  des  fongosités  dont  les  unes,  peu  vasculaires,  sont  blanchâ¬ 
tres,  demi-transparentes,  et  ressemblent  à  de  la  chair  d’anguille,  tandis 
que  d’autres,  très-vasculaires,  sont  rouges,  carminées,  couleur  lie  de  vin, 
et  peuvent  même  offrir  çà  et  là  des  dépôts  noirâtres,  véritables  foyers 
apoplectiques  résultant  de  la  rupture  des  petits  vaisseaux.  Entre  ces  deux 
extrêmes  existent  naturellement  tous  les  intermédiaires. 

Les  éléments  cellulaires  de  ce  tissu  n’ont  qu’une  existence  transitoire, 
et  tendent  à  se  transformer  en  tissu  lamineux  et  fibreux.  Lorsque  cette 
transformation  est  en  voie  de  s’accomplir,  la  vascularisation  du  tissu  fon- 
goïde  diminue.  Celui-ci  devient  blanchâtre,  consistant,  translucide,  comme 
gélatineux,  et  offre  à  la  coupe  des  faisceaux  de  tissu  lamineux,  blanchâtre, 
qui  s’entre-croisent  en  divers  sens.  C’est  là  ce  qu’on  a  désigné  sous  le  nom 
de  tissu  larclacé.  Quand  la  maladie  articulaire  continue  à  marcher  vers 
la  guérison,  le  tissu  lardacé  s’efface  à  son  tour,  et  à  sa  place  on  retrouve 
du  tissu  cellulaire  ou  fibreux  pur.  La  tumeur  blanche  peut  être  consi¬ 
dérée  comme  guérie,  seulement  il  y  a  eu  autour  de  l’articulation  et  dans 
l’intérieur  de  celle-ci  production  de  tissu  fibreux  ;  de  là  une  ankylosé 
incomplète  qui  devient  elle-même  complète  si  le  tissu  fibreux  vient  à 
passer  à  l’état  osseux.  On  voit  d’après  cela  que  le  tissu  lardacé  représente 
un  degré  d’organisation  plus  avancée  que  le  tissu  fongueux,  ou  mieux 
que  c’est  ce  dernier  tissu  èn  voie  de  transformation  cellulo-fibreuse. 
Pour  que  la  guérison  d’une  tumeur  blanche  s’effectue,  il  faut  donc  que 
le  tissu  fongueux  puisse  passer  à  l’état  de  tissu  lardacé  d’abord,  et  cel- 
lulo-fibreux  ensuite.  On  comprend  dès  lors  pourquoi  la  guérison  est 
plus  facile  à  obtenir,  et  le  pronostic  de  la  maladie  moins  grave  lorsqne  le 
tissu  lardacé  existe  seul  ou  prédomine,  que  quand  on  a  affaire  à  des  fon¬ 
gosités  abondantes.  C’est  pourquoi  aussi  le  passage  de  ces  dernières  à 
l’état  lardacé  indique  la  tendance  de  la  maladie  à  la  guérison,  et.  est 
habituellement  d’un  bon  augure. 

Le  tissu  fongueux  ne  suit  pas  toujours  cette  marche  d’organisation 
progressive,  ou  ne  la  suit  qu’incomplétement,  et  la  maladie  fait  alors 
des  progrès. 

C’est  ainsi  que  les  fongosités,  d’abord  renfermées  dans  la  capsule  arti¬ 
culaire,  s’en  échappent,  passent  dans  le  tissu  cellulaire  ambiant,  pénè¬ 
trent  les  ligaments,  dont  elles  dissocient  les  fibres,  plus  rarement  les 
tendons,  envahissent  les  séreuses  tendineuses,  qu’elles  remplissent,  et 
arrivent  enfin  jusque  sous  la  peau,  qui  se  trouve  distendue,  amincie  et 
même  perforée. 

Lorsque  la  peau  a  subi  ainsi  une  solution  de  continuité,  ou  que  le 
chirurgien  y  a  pratiqué  une  ouverture  en  vue  de  donner  issue  au  pus 
d’un  abcès  qui  s’y  est  formé,  les  fongosités  sous-jacentes  s’engagent 
entre  les  lèvres  de  la  plaie  et  font  saillie  au  dehors. 

C’est  un  caractère  digne  de  remarque  que  cette  tendance  si  grande  du 
tissu  fongueux  à  envahir  successivement  les  divers  éléments  de  l’articu¬ 
lation,  et  cela  nous  explique  comment  il  se  fait  qu’à  une  période  avancée 
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de  l’affection  on  ne  puisse  préciser  au  juste  quel  en  a  été  le  point  de 
départ. 

En  même  temps  que  cette  multiplication  du  tissu  fongoïde  a  lieu,  plu¬ 
sieurs  des  éléments  qui  le  constituent,  gênés  dans  leur  développement, 
subissent  des  métamorphoses  régressives  dont  le  terme  est  la  transfor¬ 
mation  graisseuse  de  ces  derniers.  Ainsi  se  trouvent  expliqués  :  1“  la 
formation  des  masses  adipeuses  anormales  qu’on  rencontre  en  abondance 
autour  des  articulations  affectées  de  tumeurs  blanches  déjà  avancées  ; 
2“  l’infiltration  des  ligaments,  des  tendons  et  des  muscles  qui  entourent 
ces  articulations  ;  5“  enfin,  l’état  graisseux  de  l’os  sur  lequel  Richet  a 
particulièrement  appelé  l’attention.  Ajoutons  toutefois  que  la  graisse  qui 
s’accumule  en  si  grande  abondance  et  infiltre  les  tissus  ne  provient  pas 
exclusivement  d’une  transformation  régressive  du  tissu  fongoïde,  mais 
doit  être  attribuée  en  partie  à  une  atrophie  graisseuse  des  tissus  normaux 
survenant  'par  suite  de  l’inaction  du  membre  malade  :  cela  est  surtout 
vrai  pour  les  muscles. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’état  fongueux  ou  fongo-adipeux  des  tissus  indique 
encore  un  certain  degré  de  vitalité  du  produit  nouveau.  Mais,  quand  le 
malade  est  arrivé  à  un  degré  notable  d’épuisement,  tout  change  :  sous 
l’influence  du  vice  cachectique  dont  est  atteint  l’individu,  et  des  altéra¬ 
tions  qu’a  subies  la  constitution,  le  tissu  fongueux  ne  se  forme  plus  qu’in- 
complétement,  ou,  après  qu’il  s’est  formé,  se  détruit,  et  dans  les  deux 
cas  on  le  trouve  remplacé  par  un  produit  d’une  organisation  inférieure, 
impropre  à  tout  travail  de  réparation,  nous  voulons  parler  du  pus. 

La  suppuration  peut  donc  survenir  dans  les  tumeurs  blanches  de  deux 
façons  différentes  :  ou  bien  primitivement,  dès  le  début  ;  c’est  lorsque, 
en  raison  du  mauvais  état  de  l’individu,  le  travail  d’organisation  morbide 
ne  peut  s’élever  au  delà  de  la  formation  du  pus  ;  ou  bien  à  une  période 
plus  ou  moins  avancée  du  développement  des  fongosités,  et  en  même 
temps  que  ces  dernières.  Bonnet  (de  Lyon),  qui  a  parfaitement  compris 
cette  distinction,  a  décrit  sous  le  nom  d’abcès  froids  des  articulations  le 
premier  de  ces  deux  cas,  et  le  second  sous  celui  de  fongus  articulaire. 

La  première  de  ces  deux  formes  de  tumeur  blanche  est,  vu  le  mauvais 
état  général  du  malade  et  la  multiplicité  des  désordres  que  présente  la 
jointure,  la  plus  grave  de  toutes;  les  individus  qui  en  sont  atteints  finis¬ 
sent  toujours  par  succomber.  C’est  pourquoi,  comme  le  fait  observer 
Bonnet,  l’étude  des  abcès  froids  des  articulations  est  tout  entière  em¬ 
pruntée  aux  autopsies. 

Lorsqu’on  ouvre  une  articulation  qui  est  le  siège  d’une  semblable  sup¬ 
puration,  on  trouve  du  pus  séreux,  mal  lié,  et  contenant  souvent  des  gru¬ 
meaux  blanchâtres.  Quelquefois  aussi,  ainsi  que  cela  a  été  signalé  par 
Monteggia,  on  y  trouve  un  mélange  du  pus  et  de  sang  liquide. 

La  synoviale  est  constamment  recouverte  d’une  couche  pseudo- 
membraneuse,  facile  à  détacher,  dépourvue  de  vaisseaux,  et  contenant 
fort  peu  d’éléments  embryoplastiques,  sauf  sur  certains  points  bien  limi¬ 
tés  où  la  néo-membrane  est  pénétrée  de  vaisseaux  capillaires  et  tend  à 
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devenir  fongueuse  ;  sur  tout  le  reste  de  son  étendue,  celle-ci  reste  blanche, 
jaunâtre  et  infiltrée  de  pus  plus  ou  moins  concret.  Aussi  cette  couche 
a-t-elle  souvent  l’aspect  de  la  matière  tuberculeuse  avec  laquelle  on  l’a 
confondue  bien  à  tort. 

La  membrane  synoviale  la  capsule  fibreuse  et  les  ligaments,  ne  tardent 
pas  à  s’altérer  à  leur  tour,  et  le  pus  fuse  au  loin  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-aponévrotique  et  dans  les  gaines  des  muscles. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  ici  sur  la  marche  que  suit  le  pus  dans  les 
divers  cas,  c’est  là  un  point  qui  sera  traité  à  propos  de  chaque  articu¬ 
lation  en  particulier.  Ce  qu’on  peut  dire  de  plus  général  à  ce  sujet,  c’est 
que  le  pus  suit  habituellement  les  gaines  musculaires  et  vasculo-nerveuses 
dans  le  sens  de  la  moindre  résistance  et  de  l’action  de  la  pesanteur.  Il  existe 
dans  la  science  des  cas  où  le  pus  a  suivi,  contrairement  aux  lois  de  la 
pesanteur,  une  marche  rétrograde.  C’est  ainsi  qu’on  a  vu  du  pus  prove¬ 
nant  de  la  cavité  cotyloïde  passer  dans  la  gaine  du  psoas,  et  de  là  arriver 
dans  la  fosse  iliaque  interne.  De  même.  Bouvier,  à  propos  du  mal  verté¬ 
bral,  signale  dans  son  livre  des  abcès  récurrents  de  la  partie  postérieure 
du  cou  ayant  suivi  une  marche  ascendante.  Mais  ce  sont  là  autant  d’ex¬ 
ceptions,  et  la  règle  posée  précédemment  reste  vraie  dans  la  majorité 
des  cas. 

Dans  une  dernière  période  de  la  maladie,  il  se  forme  des  trajets  fistu- 
leux  communiquant  avec  l’articulation,  et  s’ouvrant  habituellement, 
d’après  la  remarque  de  Bonnet,  sur  un  point  éloigné  de  l’article. 

Lorsque  les  abcès  froids  des  articulations,  dit  Bonnet,  existent  chez 
des  individus  très-affaiblis,  et  chez  lesquels  ne  se  manifeste  aucune 
réaction  inflammatoire,  toutes  les  parties  molles  qui  entourent  l’articu¬ 
lation  sont  aussi  minces  que  dans  une  hydarthrose  ;  on  n’y  trouve  ni 
fongosités^  ni  tissu  lardacé,  et  dans  l’articulation  on  ne  voit  aucune 
trace  de  ces  adhérences  qui  constituent  une  ankylosé.  Tout  en  acceptant 
la  description  donnée  par  Bonnet,  nous  pensons  qu’il  s’agit  là  d’autant 
d’exceptions,  et  qu’à  part  les  cas  extrêmes  où,  d’un  côté,  il  y  a  des 
fongosités  abondantes  sans  pus,  et  de  l’autre,  du  pus  sans  fongosités  ni 
tissu  lardacé,  fort  souvent  les  deux  produits  coexistent.  Ajoutons  que, 
s’il  est  fréquent  de  rencontrer  des  fongosités  sans  pus,  il  est  beaucoup 
moins  commun  de  trouver  du  pus  sans  fongosités.  Pour  toutes  ces  raisons, . 
nous  croyons  ne  pas  devoir  décrire  à  part,  à  l’imitation  de  Bonnet,  les 
abcès  froids  des  articulations  et  les  fongus  articulaires ,  qui  gagnent 
au  contraire  à  être  rapprochés  dans  une  même  étude. 

Lorsque,  dans  une  synovite  fongueuse,  il  se  forme  du  pus,  celui-ci  peut 
s’épancher  directement  dans  l’article  ou  bien  constituer  des  collections 
([ui,  situées  dans  le  voisinage  immédiat  de  la  jointure,  tantôt  communi¬ 
quent  avec  elle,  tantôt  en  sont  indépendantes.  Gerdy  désigne  sous  le  nom 
d’abcès  circonvoisins  celles  de  ces  collections  purulentes  qui  restent  sans 
communication  avec  la  cavité  articulaire,  lin  fait  digne  de  remarque  et 
signalé  par  A.  Bonnet,  c’est  que  le  pus  de  ces  abcès  se  trace  une  voie 
au  dehors,  à  peu  de  distance  de  l’article.  Qu’il  y  ait,  du  reste,  commu- 
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nication  ou  non  avec  l’articulation,  il  arrive  un  moment  où  le.s  abcès  en 
question  s’ouvrent  à  l’extérieur,  et  où  des  trajets  listuleux  s’établissent. 
Ces  trajets,  souvent  multiples,  sont  toujours  tapissés  par  des  fongosités 
abondantes. 

Une  question  qui  mérite  de  nous  arrêter  un  instant  est  celle  du  mode 
de  formation  du  pus  au  sein  du  tissu  fongueux.  Est-ce  là  en  effet  du 
blastème  nouvellement  exsudé,  s’organisant  en  pus,  ou  bien  ne  doit-on  y 
voir  qu’une  transformation  régressive  du  tissu  fongueux  lui-même?  Les 
deux  théories  peuvent  être  soutenues  à  la  rigueur  ;  mais  la  dernière  nous 
paraît  être  celle  qui  rend  le  mieux  compte  de  la  disparition  ou  de  la 
destruction  par  suppuration  du  tissu  fongueux,  outre  qu’elle  permet  d’é¬ 
tablir  un  rapprochement  entré  le  travail  de  dissolution  du  tissu  fongueux 
et  le  travail  ulcératif  des  éléments  épithélial,  encéplialoïde,  fîbro-plastique, 
squirrheux  et  autres,  composés,  comme  le  premier,  de  cellules,  et  se  dé¬ 
truisant  de  même. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  synoviale  et  des  autres  parties  molles  com¬ 
posant  l’articulation.  Elles  peuvent,  en  définitive,  être  réduites  à  deux  : 

1°  Production  de  tissu  fongueux  ou  lardacé  ; 

2°  Production  de  pus. 

Des  deux  éléments,  tissu  fongueux  et  pus,  le  premier  est,  avons-nous 
déjà  dit,  le  caractère  plus  constant  de  l’affection  qui  nous  occupe.  La  pré¬ 
sence  du  tissu  fongueux  permet  seule  en  effet  d’établir  une  distinction 
anatomo-pathologique  bien  nette  entre  l’arthrite  chronique  (suppurée  ou 
non)  et  la  tumeur  blanche.  C’est  à  ce  produit  que  l’affection  emprunte 
aussi  les  signes  qui  lui  sont  propres  et  qui  la  font  reconnaître  au  premier 
coup  d’œil  parmi  toutes  celles  qui  ont  les  articulations  pour  siège  ;  enfin 
c’est  de  cet  élément  que  dérivent  en  grande  partie  les  autres  produits 
morbides  qu’on  y  rencontre,  et  qui  sont  les  tissus  lardacé,  fibreux  ou 
osseux,  d’une  part,  la  gràisse  et  le  pus,  d’autre  part.  Dans  le  premier  cas 
il  s’agit  d’un  travail  essentiellement  réparateur,  et  la  guérison  peut  être 
obtenue;  dans  le  second  il  y  a  une  tendance  à  la  destruction,  qui  pro¬ 
longe  indéfiniment  la  maladie  et  finit  par  épuiser  le  patient. 

De  tout  ce  qui  précède  nous  pouvons  conclure  qu’au  point  de  vue 
des  lésions  des  parties  molles  toute  tumeur  blanche  est  essentiellement 
une  arthrite  fongueuse,  et  plus  particulièrement  une  synovite  fongueuse. 
Bonnet  (de  Lyon)  cite,  il  est  vrai,  un  cas  de  tumeur  blanche  du  doigt, 
consistant  en  fongosités  périphériques  avec  intégrité  parfaite  de  l’ar¬ 
ticle,  et  Bidar,  à  son  tour,  a  signalé  un  ou  deux  cas  de  fongus  développés 
primitivement  dans  les  bourses  synoviales  tendineuses,  et  n’ayant  envahi 
l’articulation  que  consécutivement;  mais  ce  sont  là  autant  d’exceptions, 
et  dans  l’immense  majorité  des  cas,  lorsque  le  mal  débute  par  les  parties 
molles,  c’est  la  synoviale  qui  est  primitivement  et  essentiellement  atteinte. 
C’est  pourquoi  le  nom  de  synovite  fongueuse  nous  paraît  convenir  à  tous 
égards  pour  caractériser  ce  qüe  les  auteurs  classiques  ont  décrit  sous  le 
nom  vague  de  tumeur  blanche  des  parties  molles. 

2°  Lésions  des  parties  dures,  os  et  cartilages.  —  Lorsqu’on  consulte  les 
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auteurs  qui, ont  écrit  sur  l’anatomie  pathologique  des  tumeurs  blanches, 
on  est  frappé  de  ce  fait  :  que  presque  toutes  les  affections  des  os  sont 
rapportées  par  eux  à  la  maladie  qui  nous  occupe  en  ce  moment.  L’er¬ 
reur  est  venue  de  ce  qu’ils  ont  confondu  la  tumeur  blanche,  maladie  es¬ 
sentiellement  articulaire,  avec  les  altérations  osseuses  qui  ont  précédé, 
accompagné  ou  suivi  le  développement  de  cette  dernière. 

Sans  vouloir  nier  en  effet  l’influence  que  peuvent  avoir  certaines  affec¬ 
tions  des  os,  siégeant  au  voisinage  des  articulations,  sur  le  développe¬ 
ment  des  tumeurs  blanches,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  ce  fait  ;  qu’il  n’y 
a  tumeur  blanche,  en  réalité,  qu’autant  que  la  jointure  devient  elle-même 
malade.  Tant  que  les  parois  de  l’articulation  (synoviale  ou  cartilage)  sont 
respectées,  les  lésions  de  l’épiphyse  conservent  les  mêmes  caractères  cli¬ 
niques  et  anatomo-pathologiques  que  lorsqu’il  y  a  lésion  de  la  diaphyse, 
et,  s’il  arrive  fréquemment  que  les  signes  de  la  tumeur  blanche  se  pré¬ 
sentent  à  l'observation,  c’est  que  l’articulation  finit  par  être  prise  à  son 
tour.  Cela  est  tellement  vrai,  que  la  carie  qui  détruit  habituellement  le 
cartilage  diarthrodial  est  de  toutes  les  maladies  des  os  celle  qui  se  com¬ 
plique  le  plus  souvent  de  tumeurs  blanches,  tandis  que  le  cancer,  affec¬ 
tion  essentiellement  envahissante,  mais  respectant  le  cartilage,  ne  pré¬ 
sente  que  rarement  une  complication  semblable. 

Compter  l’ostéite,  la  nécrose,  le  tubercule  des  os  et  le  cancer,  lors¬ 
qu’ils  s’attaquent  aux  extrémités  des  os  longs,  parmi  les  éléments  con¬ 
stitutifs  propres  d’une  tumeur  blanche ,  c’est  tout  simplement  vouloir 
soutenir  qu’une  altération  osseuse  change  de  signification,  suivant  qu’elle 
occupe  telle  partie  de  l’os  de  préférence  à  telle  autre,  ce  qui  n’est  pas  ad¬ 
missible.  En  poussant  l’analyse  plus  loin,  on  peut  établir  quelque  chose 
de  plus  :  Qu’un  foyer  tuberculeux  perfore  le  cartilage,  s’épanche  dans 
l’articulation  et  y  détermine  une  arthrite  suppurée  grave  ;  qu’une  nécrose, 
une  infiltration  splénique,  grise,  ou  purulente,  produise  une  pblegmasie 
articulaire  vive,  avec  ou  sans  épanchement  séreux  ou  purulent,  tout  cela 
ne  suffit  pas  pour  qu’il  y  ait  tumeur  blanche,  et  la  production  de  fongosités 
dans  l’article,  soit  primitivement,  soit  consécutivement,  nous  paraît  être 
l’élément  indispensable  de  cette  dernière  affection.  Sans  cette  distinc¬ 
tion  en  effet,  nous  ne  comprendrions  pas  en  quoi  la  tumeur  blanche, 
véritable  arthrite  fongueuse,  diffère  des  autres  arthrites.  C’est  faute  d’avoir 
saisi  ce  point  important,  qu’on  a  confondu  l’arthrite  par  perforation,  suc¬ 
cédant  aux  tubercules'  ou  à  toute  autre  lésion  de  l’os,  maladie  jusqu’à  un 
certain  point  analogue  à  la  péritonite  et  à  la  pleurésie  aiguë  par  perfora¬ 
tion,  avec  la  tumeur  blanche,  affection  essentiellement  lente  dans  sa 
marche,  et  caractérisée,  comme  nous  l’avons  vu,  par  le  développement 
de  fongosités  plus  ou  moins  abondantes. 

Les  remarques  précédentes  une  fois  bien  comprises,  nous  allons  pas¬ 
ser  en  revue  les  lésions  des  os  et  des  cartilages,  en  insistant  plus  particu¬ 
lièrement  sur  la  carie,  laquelle,  par  sa  fréquence  et  sa  nature,  appartient 
à  l’histoire  des  tumeurs  blanches,  au  même  titre  que  la  synovite  fon¬ 
gueuse  déjà  étudiée. 
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a.  Lésions  des  os.  —  Carie.  —  Dans  des  cas  assez  nombreux  de  tumeurs 
blanches,  les  parties  molles  sont  relativement  peu  malades,  la  syno¬ 
viale  n’est  pas  fongueuse  ou  l’est  à  peine,  mais  les  cartilages  ont  disparu 
en  partie  ou  en  totalité.  Les  os  sont  noirâtres,  érodés,  et  l’articulation  est 
remplie  de  pus  :  on  dit  qu'il  y  a  alors  carie,  et  cette  lésion  de  l’os,  seule 
ou  combinée  avec  la  synovite  fongueuse,  arrive  à  constituer  une  tumeur 
blanche. 

Voici  comment  les  choses  se  passent  alors  : 

Dans  la  première  période  de  la  carie,  l’os  se  vascularisé,  devient  rouge 
foncé,  brunâtre,  violacé  ;  que  ce  soit  par  hypertrophie  et  métamorphose 
des  éléments  cellulaires  de  la  moelle  ou  par  l’organisation  d’un  exsudât 
épanché,  les  aréoles  du  tissu  spongieux  et  les  canalicules  de  Havers  ne 
tardent  pas  à  se  remplir  d’un  tissu  fongueux  analogue  à  celui  de  la  syno¬ 
viale,  et,  comme  lui,  composé  de  matières  granuleuses  amorphes,  d’élé¬ 
ments  fibro-plastiques,  de  vaisseaux  capillaires  nouveaux,  et  peut-être 
aussi  d’un  certain  nombre  de  médullocèles  et  de  myéloplaxes,  auxquels 
les  fongosités  osseuses  doivent  en  partie  la  coloration  lie  de  vin  qui  les 
caractérise  au  début  de  la  maladie  surtout. 

.A  mesure  que  l’élément  fongueux  se  développe,  le  tissu  osseux  envi¬ 
ronnant  se  résorbe  ;  de  là  résulte  l’élargissement  des  canalicules  vascu¬ 
laires,  l’augmentation  des  vacuoles  médullaires  de  l’os,  et  l’amincisse¬ 
ment  des  lamelles  du  tissu  spongieux.  Il  arrive  même  un  moment  où  ces 
lamelles,  soumises  à  une  résorption  incessante,  disparaissent  en  grande 
partie  ;  l’os  n’existe  pour  ainsi  dire  plus  ;  il  est  alors,  suivant  l’expression 
des  anciens,  carnifié. 

Parmi  les  trabécules  du  tissu  spongieux,  un  certain  nombre,  entou¬ 
rées  qu’elles  sont  de  fongosités  abondantes  et  privées  de  leurs  éléments 
nutritifs,  se  nécrosent;  de  là  ces  petits  séquestres  qu’on  trouve  au 
milieu  des  fongosités  et  dans  le  pus  de  la  carie.  Cette  nécrose  trabé¬ 
culaire  s’explique,  soit  par  la  compression  que  les  fongosités  exercent 
sur  les  vaisseaux  des  lamelles  osseuses  qu’elles  entourent,  soit  par 
un  excès  d’inflammation  de  certaines  d’entre  elles.  Lorsque  les  choses 
en  arrivent  à  ce  point,  la  carie  est  déjà  constituée.  Les  lamelles  osseuses 
existant  encore,  devenues  extrêmement  minces,  se  brisent  facilement 
sous  la  pression  du  doigt,  et  l’os  se  laisse  pénétrer  par  le  stylet,  en 
donnant  la  sensation  d'une  succession  de  petits  craquements  carac¬ 
téristiques,  qui  résultent  de  la  fracture  de  ces  lamelles.  Sur  le  vivant, 
cette  petite  manœuvre  est  accompagnée  d’un  écoulement  parfois  assez 
abondant  de  sang  noir,  dû  à  la  déchirure  du  tissu  fongueux  qui  remplit 
les  cellules. 

Les  fongosités  gagnent  de  proche  en  proche  ;  il  arrive  un  moment  où 
elles  atteignent  la  superficie  de  l’os,  tantôt  du  côté  du  périoste,  d’autres 
fois  du  côté  du  cartilage,  enfin,  et  cela  a  lieu  souvent,  dans  les  deux  sens 
à  la  fois. 

Dans  le  premier  de  ces  trois  cas,  c’est-à-dire  lorsque  le  tissu  fongueux, 
respectant  l’intégrité  de  l’article,  gagne  la  surface  périostale  du  cylindre 
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osseux,  on  n’a  plus  affaire  à  une  tumeur  blanche,  mais  à  la  carie  pure, 
qui  ne  diffère  en  rien  de  celle  qui  a  la  diaphyse  pour  siège.  Toutefois 
c’est  là  un  fait  rare,  et  le  plus  souvent  la  carie  de  l’épiphyse  retentit  sur 
l’articulation,  détruit  le  cartilage  d’encroûtement  ou  envahit  la  syno¬ 
viale,  dans  les  points  où  les  extrémités  articulaires  sont  tapissées  par 
elle. 

Lésions  du  périoste.  —  Lorsque  le  périoste  prend  part  à  l’altération,  il 
commence  par  se  vasculariser  et  par  s’épaissir,  ce  qui  est  dû  à  la  dila¬ 
tation  des  vaisseaux  anciens,  à  la  formation  de  vaisseaux  nouveaux  et  à 
l’exsudât  plastique  qui  se  fait  dans  la  membrane  périostale.  Le  périoste, 
ainsi  épaissi,  n’adhère  plus  alors  que  faiblement,  et  il  arrive  un  moment 
où  cette  membrane  se  trouve  complètement  détachée  par  l’exsudât  plas¬ 
tique,  parfois  séreux  ou  séro-sanguinolent,  qui  se  fait  entre  le  périoste 
et  l’os. 

A  une  période  encore  plus  avancée  du  travail  morbide,  on  trouve  un 
tissu  fongueux,  plus  souvent  lardacé,  provenant  de  l’os  et  des  parties  molles 
environnantes.  Si  Texsudat  sous-périostal  a  de  la  tendance  à  s’organiser, 
il  peut  subir  la  transformation  fibreuse,  puis  osseuse  :  dans  le  cas  contraire, 
il  est  remplacé  par  du  pus,  et  ces  sortes  d’abcès  ont  cela  de  particulier 
que,  lorsqu’ils  viennent  à  s’ouvrir  au  dehors,  l’instrument  explorateur 
arrive  d’emblée  sur  l’os  mis  à  nu. 

Une  fois  le  périoste  épaissi  par  la  production  du  tissu  lardacé,  et,  mieux 
encore,  ossifié,  oh  conçoit  que  le  volume  de  l’os  puisse  au  premier  abord 
paraître  augmenté,  surtout  si,  comme  sur  le  vivant,  on  explore  l’os  à 
travers  toute  l’épaisseur  des  parties  molles.  C’est  cette  erreur  qui,  souvent 
commise,  a  pu  faire  croire  à  Rust  et  à  quelques  chirurgiens  de  nos  jours 
que  les  os  sont  susceptibles  de  gonflement.  Nous  admettons  au  contraire 
avec  Brodie,  Gerdy,  etc.,  que  l’augmentation  du  volume  de  l’os  résulte  de 
l’apposition  de  nouvelles  couches  concentriques  sous-périos taies.  Ce  qui 
a  causé  l’erreur  des  observateurs  et  leur  a  fait  croire  à  un  gonflement  de 
l’os,  c’est  que  les  deux  tissus,  ancien  et  nouveau,  primitivement  distincts 
et  faciles  à  reconnaître  sur  une  coupe  transversale,  se  confondent  à  la  lon¬ 
gue  de  telle  sorte,  qu’il  devient  assez  difficile  de  les  distinguer,  à  moins 
d’un  examen  très-attentif. 

b.  Lésions  du  cartilage.  —  Parmi  les  lésions  du  cartilages  qui  accompa¬ 
gnent  les  diverses  altérations  des  épiphyses  et  en  particulier  l’état  fon¬ 
gueux,  celles  qui  méritent  de  nous  arrêter  sont  le  décollement,  le  ramol¬ 
lissement  et  V érosion. 

Décollement.  —  Quand'les  fongosités  arrivent  au  contact  du  cartilage, 
ce  dernier,  privé  des  sucs  nourriciers  que  lui  fournit  l’os,  se  nécrose  et  se 
détache  en  entraînant  assez  souvent  après  lui  la  couche  la  plus  superfi¬ 
cielle  de  l’épiphyse.  On  sait  en  effet  que  cette  partie  de  l’épiphyse  est 
formée  par  du  tissu  spongieux,  relativement  plus  compacte  et  moins  vas¬ 
culaire  que  les  couches  sous-jacentes,  et  l’on  comprend  facilement  dès 
lors  que  dans  certains  cas  elle  se  nécrose,  au  lieu  d’être  envahie  parla 
carie,  comme  le  reste  de  l’épiphyse.  Mais  souvent  aussi  il  n’y  a  pas  né- 


ARTICULATIONS.  —  tumedrs  blarxhes. 
crose,  et  alors  les  fongosités  nées  au  contact  du  cartilage  décollent 
celui-ci  au  niveau  de  sa  jonction  avec  l’os. 

Ramollissement.  —  Le  cartilage  ramolli,  au  lieu  d’être  d’un  blanc  lai¬ 
teux,  devient  mat,  terne,  jaunâtre  et  n’est  plus  élastique.  Ainsi  que  Del¬ 
pech  l’a  observé  le  premier,  le  cartilage  se  laisse  alors  pénétrer  par  la 
pointe  d’un  scalpel  sans  réagir  pour  la  chasser,  comme  cela  arrive  lors¬ 
qu’il  est  sain  et  qu’il  possède  toute  son  élasticité. 

Le  ramollissement  du  cartilage  se  présente  sous  deux  formes.  Tantôt 
on  trouve  une  matière  difftuente  gélatiniforme,  tantôt  le  cartilage  éprouve 
une  désagrégation,  espèce  de  fissuration  qui  le  sépare  en  un  grand  nom¬ 
bre  de  filaments,  rappelant  par  leur  disposition  celle  des  filaments  du 
velours  d’Utrecht;  c’est  pourquoi  on  a  donné  à  cette  dernière  forme  de 
ramollissement  le  nom  d’altération  velvétique  (du  mot  anglais  velvet, 
velours) . 

Érosion  [tilcéralion  de  Brodie).  —  C’est  là  une  lésion  fréquente  qui 
s’observe  dans  les  tumeurs  blanches  arrivées  à  une  période  avancée. 

L’érosion  consiste  en  une  perte  de  substance,  habituellement  arrondie, 
offrant  des  bords  taillés  à  pic  ou  en  biseau  ;  elle  peut  d’ailleurs  exister 
seule,  ou  s’accompagner  du  ramollissement  et  du  décollement  du  tissu 
cartilagineux  environnant. 

La  perte  de  substance  peut  intéresser  la  surface  libre,  la  surface  adhé¬ 
rente,  ou  toute  l’épaisseur  du  cartilage,  et  dans  ce  dernier  cas  c’est  à  une 
véritable  perforation  que  l’on  a  affaire.  Dans  les  trois  cas  une  couche  de 
fongosités  nées  de  la  synoviale  ou  de  l’os  tapisse  le  fond  de  la  perte  de 
substance. 

Lorsqu’il  y  a  perforation,  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  fongosités  voi¬ 
sines  de  l’extrémité  de  l’os  venir  faire  saillie  dans  la  cavité  articulaire  et 
se  confondre  avec  les  fongosités  de  la  synoviale. 

On  a  voulu  contester  l’exactitude  du  nom  à’ ulcération,  donné  par  Bro¬ 
die  à  cette  lésion  de  nutrition  du  cartilage,  par  la  raison  que  le  travail 
morbide  qui  constiue  l’érosion  ne  s’accompagne  pas  de  la  vascularisation 
du  tissu,  ainsi  que  cela  a  lieu  pour  les  parties  molles  affectées  d’ulcération. 
Mais  est-ce  que  la  cornée  n’est  pas  le  siège  d’ulcérations  en  forme  de  coups 
d’ongle,  de  cupules  pointillées,  etc.,  sans  qu’on  aperçoive  des  vaisseaux 
à  l’intérieur  de  cette  membrane? 

Une  autre  opinion ,  que  les  auteurs  ont  émise  et  qui  nous  paraît  au 
moins  contestable,  consiste  à  dire  que  la  résorption  du  cartilage  est  toujours 
consécutive  au  développement  des  fongosités,  et  ne  peut  avoir  lieu  primiti¬ 
vement.  Quant  aux  preuves  invoquées  en  faveur  de  cette  opinion,  c’est 
toujours  la  non-vascularité  du  tissu,  et  aussi  l’existence  habituelle  de 
fongosités  à  la  place  du  cartilage  disparu.  Nous  avons  vu,  en  parlant 
des  corps  étrangers  articulaires,  qu’il  peut  y  avoir  élimination  de  por¬ 
tions  de  cartilage  nécrosées.  Or,  qui  dit  élimination,  dit  travail  ulcé- 
ratif,  et  voilà  comment  l’ulcération  primitive  du  cartilage,  en  dehors 
de  toute  intervention  directe  de  l’élément  vasculaire,  nous  paraît  dé¬ 
montrée,  Si  l’on  objecte  que  l’ulcération  du  cartilage  n’arrive  que  tar- 
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divement,  après  que  l’articulation  est  devenue  fongueuse,  nous  répon¬ 
drons  que  le  cartilage  étant  privé  d’éléments  nutritifs  propres  et 
jouissant  d’une  vitalité  moindre,  il  est  tout  simple  qu’il  ne  soit  atteint 
qu’en  dernier,  alors  que  depuis  longtemps  déjà  la  synoviale  et  l’os  sont 
malades. 

Que  les  altérations  du  cartilage  soient  consécutives  à  des  troubles 
nutritifs  survenus  dans  l’os  et  dans  la  synoviale,  de  même  que  la  cornée 
devient  malade  par  suite  de  troubles  circulatoires  de  la  sclérotique,  c’est 
ce  que  personne  ne  voudra  nier,  et  nous  ajouterons  même  que  c’est  la 
règle.  Mais  ce  qui  est  également  vrai,  c’est  que  le  cartilage  peut  s’altérer 
primitivement,  en  dehors  de  toute  lésion  de  l’os  on  de  la  synoviale,  et  c’est 
ce  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  constater  mainte  et  mainte  fois,  en  ou¬ 
vrant  sur  le  cadavre  des  articulations  parfaitement  saines  quant  au  reste. 

Les  altérations  du  périoste  et  des  cartilages  que  nous  venons  de  passer 
en  revue  ne  sont  pas  exclusives  de  la  carie,  et  d’autres  affections  osseuses, 
telles  que  l’ostéite  suppurée,  le  tubercule,  la  nécrose,  peuvent  y  donner 
lieu.  Mais  avant  de  parler  de  ces  dernières  maladies,  il  nous  faut  revenir 
sur  nos  pas,  et  indiquer  les  métamorphoses  que  peut  suhir  le  tissu  fon¬ 
gueux  développé  dans  l’épaisseur  de  l’os. 

Comme  nous  l’avons  vu  pour  le  tissu  fongueux  synovial,  celui  des  os  une 
fois  constitué  peut  offrir  deux  tendances  diverses  qui  sont  :  le  passage  à 
l’état  d’organisation  complète  d’où  dépend  la  guérison  consécutive,  l’ex¬ 
tension  de  proche  en  proche  du  produit  morbide,  avec  atrophie  graisseuse 
et  destruction  suppurative  du  tissu  fongueux  primitivement  formé. 

On  serait  tenté  d’admettre  au  premier  abord  que  le  premier  degré 
d’organisation  du  tissu  fongueux  des  os  consiste,  comme  pour  les  parties 
molles,  dans  le  passage  à  l’état  lardacé  ;  mais,  de  l’aveu  de  tpus  les  auteurs, 
la  forme  lardacée  est  rare  dans  les  os,  et  le  plus  souvent  on  y  trouve  un 
tissu  fibreux  rougeâtre  et  dense  qui  ne  tarde  pas  à  passer  lui-même  à 
l’état  de  tissu  osseux  compacte.  Si  l’on  scie  une  épiphyse  à  cette  période  de 
la  maladie,  il  n’est  pas  rare  d’y  rencontrer  des  noyaux  éburnés,  au  milieu 
d’un  tissu  raréfié,  rouge,  et  contenant  encore  quelques  fongosités. 

Lorsque,  au  lieu  de  marcher  vers  la  guérison,  l’affection  de  l’os  fait  des 
progrès,  le  tissu  fongueux  qui  l’infdtre  subit  un  travail  de  destruction  e  t  d’a¬ 
trophie,  dont  le  dernier  terme  est  la  disparition  de  ce  tissu  avec  formation 
de  pus  et  de  graisse.  Les  rares  lamelles  osseuses  qui  subsistent  encore, 
entourées  qu’elles  sont  de  fongosités  et  baignées  de  suppuration,  se  né¬ 
crosent  et  forment  les  esquilles  libres  qu’on  rencontre  si  souvent  flottant 
au  milieu  du  pus  de  la  carie.  Alors  aussi  les  os  cariés  deviennent  huileux, 
comme  cela  a  été  indiqué  par  Pouget,  Bérard  (de  Montpellier),  Sanson.  11 
arrive  parfois  que,  toute  une  partie  d’os  se  trouvant  privée  de  vie,  de  véri¬ 
tables  séquestres  se  forment  dans  le  foyer  même  de  la  carie.  Il  n’est  pas 
rare  non  plus  de  rencontrer  çà  et  là  des  cavernes  remplies  de  pns,  sortes 
de  cavités  closes  qui  souvent  finissent  par  s’ouvrir,  soit  au  dehors,  et 
deviennent  ainsi  le  point  de  départ  de  trajet  fistuleux,  soit  dans  l’article,  à 
la  suite  de  la  destruction  du  cartilage.  Lorsque  les  lésions  en  arrivent  à 
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ce  point,  on  voit  des  portions  considérables  d’os  se  détruire,  lestâtes  ar-  - 
ticulaires  et  leurs  cavités  de  réception  disparaître  :  ces  altérations,  jointes 
au  ramollissement  des  ligaments,  permettent  aux  os  de  s’abandonner  réci¬ 
proquement,  et  les  luxations  ainsi  produites  ont  été  désignées  sous  le  nom 
de  luxations  spontanées,  consécutives,  ou  pathologiques,  pour  les  distin¬ 
guer  des  luxations  traumatiques. 

Si  nous  cherchons  à  résumer  ce  que  nous  venons  de  dire  sur  la  carie, 
qui  avec  la  synovite  fongueuse  se  partage  en  quelque  sorte  la  production 
des  tumeurs  blanches,  nous  voyons  que  cette  affection  consiste  : 

1°  Au  début,  en  une  augmentation  de  vascularisation  avec  exsudât  dans 
la  trame  du  tissu  osseux; 

2°  Plus  tard,  dans  une  production  de  tissu  fongueux  avec  raréfaction 
de  r  os  par  absorption  de  ses  lamelles  ; 

5“  Plus  tard  encore,  dans  l’organisation  du  tissu  fongueux  devenant 
fibreux  d’abord,  osseux  ensuite,  ou-bien  dans  la  destruction  de  ce  der¬ 
nier  par  suppuration  et  atrophie  graisseuse. 

L’existence  des  lésions  précédemment  énumérées,  lesquelles,  ainsi  qu’on 
l’a  vu,  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  que  nous  avons  rencontrées  dans 
la  synoviale  et  les  parties  molles  périarticulaires ,  et  l’existence  habi¬ 
tuelle  de  la  carie  dans  les  tumeurs  blanches,  nous  autorisent  donc  à  dire  : 
qu’au  point  de  vue  des  lésions  osseuses  une  tumeur  blanche  peut  être 
considérée  comme  étant  le  plus  souvent  une  ostéite  fongueuse. 

Cet  état  fongueux  de  l’os  peut  être  d’ailleurs  primitif,  ou  ne  survenir 
qu’à  la  suite  d’une  synovite  fongueuse.  Pour  étudier  ce  dernier  mode  de 
propagation,  Richet,  ayant  ouvert  plusieurs  articulations  sur^des  chiens, 
et  ayant  laissé  celles-ci  suppurer,  vit  les  fongosités  nées  primitivement  sur 
la  séreuse  articulaire  envahir  l’os  de  proche  en  proche,  à  mesure  que  le 
cartilage  d’encroûtement  se  trouvait  résorbé.  La  seule  objection  qu’on 
puisse  faire  à  ces  expériences  fort  intéressantes  d’ailleurs,  c’estqueles  ré¬ 
sultats  ainsi  obtenus  se  rattachent  d’une  manière  toute  spéciale  à  l’ar¬ 
thrite  aiguë  suppurée  traumatique,  et  que  par  conséquent  il  n’est  pas 
démontré  que  les  choses  se  passent  de  la  même,  façon  dans  l’altération 
fongueuse  chronique  et  spontanée  des  jointures. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  qui  reste  acquis  à  la  science,  grâce  aux  recher¬ 
ches  anatomo-pathologiques  et  à  l’observation  clinique  tout  à  la  fois,  c’est 
que  le  fongus  articulaire  débute  tantôt  par  la  synoviale  et  le  tissu  cellu¬ 
laire,  et  d’autres  fois  par  les  os.  De  là  cette  distinction  parfaitement  juste 
établie  par  les  auteurs,  de  tumeur  blanche  débutant  par  la  synoviale  et  de 
tumeur  blanche  débutant  par  les  os.  Quant  aux  cartilages  et  aux  liga¬ 
ments,  dans  l’un  et  l’autre  cas  ils  ne  sont  altérés  que  consécutivement  et 
ne  peuvent  entrer  en  ligne,  de  compte.  Aussi  l’altération  de  ces  dernières 
parties,  lorsqu’elle  existe,  constitue  un  degré  déjà  avancé  de  la  maladie. 

Outre  l’ostéite  fongueuse,  d’autres  lésions  ont  été  rencontrées  dans  les 
os.  Les  auteurs  signalent  plus  particulièrement  l’ostéite  suppurée  et  non 
suppurée,  le  tubercule,  la  nécrose,  des  infiltrations  de  diverses  natures  et 
même  le  cancer. 
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Nous  allons  les  passer  successivement  en  revue, 

1“  Ostéite  simple.  —  Rarement  l’ostéite  se  montre  primitivement  dans 
l’épiphyse  ;  le  plus  souvent  on  la  voit  succéder  à  des  altérations  diverses 
de  l’os,  telles  que  nécrose,  tubercule,  etc.,  ou  bien  à  une  synovite  fon¬ 
gueuse. 

Si  l’ostéite  affecte  une  marche  chronique,  elle  entraîne  la  conden¬ 
sation  du  tissu  osseux,  l’épaississement  du  périoste  et  la  formation  d’ossi¬ 
fications  périostales.  Dans  le  cas  d’ostéite  aiguç,  on  observe  la  vasculari¬ 
sation  avec  raréfaction  du  tissu,  et  l’élargissement  des  aréoles  qui  sont 
remplies  d’une  substance  fortement  injectée,  rouge  ou  violette.  La  sup¬ 
puration  peut  alors  survenir,  et  le  pus  infiltrer  les  cellules  de  l’épi¬ 
physe,  soit  uniformément,  soit  sous  forme  de  noyaux  disséminés.  Autour 
de  ces  foyers  de  suppuration,  offrant  une  coloration  jaune  verdâtre,  on 
observe  une  injection  qui  s’étend  généralement  assez  loin.  L’étendue  de 
cette  injection  servirait  à  distinguer  l’ostéite  suppurée  de  ce  qu’on  a 
décrit  sous  le  nom  ^infiltration  puriforme  de  Vos,  maladie  dans  laquelle 
l’injection  fait  défaut,  ou  au  moins  est  réduite  à  une  zone  de  quelques 
millimètres  seulement. 

Nélaton,  qui  croit  à  la  nature  tuberculeuse  de  cette  dernière  altération, 
trouve  un  autre  caractère  distinctif  dans  la  possibilité  où  l’on  est  d’enle¬ 
ver,  à  l’aide  d’un  jet  d’eau,  le  pus  contenu  dans  les  cellules  osseuses,  lors¬ 
qu’il  n’y  a  qu’une  ostéite,  tandis  que  dans  l’infiltration  puriforme  tubercu¬ 
leuse  la  matière  concrète  résiste  au  lavage  et  ne  peut  être  expulsée  qu’à 
grand’peine,  et  toujours  d’une  manière  incomplète.  Nélaton  ajoute  que  la 
matière  caséeuse  en  question,  examinée  au  microscope  par  Lebert,  a  été 
reconnue  pour  être  du  tubercule,  sans  mélange  de  globules  de  pus. 

Malgré  la  très-grande  confiance  que  nous  inspirent  les  travaux  de 
l’auteur  cité,  il  est  permis,  aujourd’hui  que  nous  sommes  mieux  ren¬ 
seignés  sur  le  travail  qui  fait  passer  le  pus  de  l’état  liquide  à  l’état  con¬ 
cret  et  lui  donne  l’aspect  caséeux,  de  conserver  des  doutes  relativement  à 
l’origine  tuberculeuse  de  l’infitration  dite  puriforme  des  os.  En  effet,  ainsi 
que  nous  l’avons  dit  ailleurs,  aucune  différence,  d’après  Virchow,  n’existe 
entre  le  pus  devenu  concret  et  tubercule.  Quant  aux  deux  autres 
caractères,  tirés  de  l’adhérence  de  la  matière  concrète  et  du  défaut  de 
vascularisation  périphérique,  ils  s’expliquent  tout  aussi  bien  par  l’épais¬ 
sissement  du  pus  et  la  disparition  de  la  vascularisation  préexistante,  sans 
qu’il  soit  nécessaire  d’ admettre  une  production  spéciale  autre  que  du  pus 
modifié.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  l’inspissation  constitue  un  mode  de 
résorption  physiologique  du  pus  et  de  guérison  des  collections  purulen¬ 
tes,  et  que  dès  lors  l’absence  d’injection  autour  d’anciens  foyers  dont  la 
suppuration  est  tarie  se  comprend  parfaitement. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  distinction,  le  tissu  osseux  infiltré  de  pus 
ou  de  matière  caséiforme  est  une  portion  d’os  déjà  nécrosée,  qui,  venant 
à  se  détacher,  forme  de  véritables  séquestres. 

Lorsque  cette  lésion  reste  éloignée  de  la  surface  articulaire  de  l’épi¬ 
physe,  l’élimination  et  la  sortie  du  séquesire  amènent  la  guérison  de 
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cette  dernière.  Dans  le  cas  contraire,  l’infiltration  s’avance  du  côté  du 
cartilage,  et,  à  ce  niveau,  des  adhérences  peuvent  s’établir  entre  les 
surfaces  articulaires  opposées,  avant  même  que  la  disparition  de  la  tota¬ 
lité  du  cartilage  ait  eu  le  temps  de  se  produire.  Ces  adhérences  articu¬ 
laires  rappellent  jusqu’à  un  certain  point  les  adhérences  pleurétiques 
dans  la  phthisie,  et,  comme  elles,  empêchent  l’épanchement  du  pus  dans 
la  cavité  de  l’article. 

La  présence  de  séquesti’e  dans  la  jointure  d’une  part,  la  phlegmasie 
suppurative  de  l’épiphyse  de  l’autre,  ne  tardent  pas  à  susciter  une  syno¬ 
vite  fongueuse,  et  une  tumeur  blanche  se  développe. 

Les  séquestres  ainsi  détachés  et  infiltrés  peuvent  être  raréfiés  dans 
leurs  tissus  et  rendus  friables,  ainsi  que  cela  s’observe  aux  os  du  carpe 
ét  du  tarse,  ou  bien  conserver  leur  consistance  normale,  ou  enfin,  ce  qui 
est  plus  commun  d’après  Aug.  Nélaton,  devenir  denses,  durs  et  blancs 
comme  l’ivoire. 

Boyer,  qui  avait  été  frappé  par  le  fait  de  cette  éburnation  et  ne  pou¬ 
vait  s’en  rendre  compte,  la  signale  en  ces  termes  :  «  Une  chose  digne  de 
remarque,  c’est  que  l’on  trouve  quelquefois,  au  milieu  des  parties  alté¬ 
rées,  des  portions  osseuses  qui  ont  acquis  la  couleur  et  la  dureté  de 
l’ivoire.  » 

’  A.|Nélaton,  pour  expliquer  le  phénomène  en  question,  admet  une 
hypertrophie  interstitielle  des  lamelles  du  tissu  spongieux  en  état  d’in¬ 
filtration,  et  la  séparation  du  séquestre  éburné. 

Crocq  l’explique  à  son  tour  par  une  ostéite  condensante  ,a.ymt  précédé 
la  nécrose.  Mais,  de  l’avis  de  tous  les  observateurs,  la  diminution  ou  le 
défaut  de  vascularité  de  l’os  caractérisant  essentiellement  l’infiltration 
puriforme,  il  est  difficile  de ,  concilier  cet  état  avec  un  travail  d’hyper¬ 
trophie  du  tissu  osseux.  De  plus.  Ch.  Robin  et  son  élève  Manuel-Gon¬ 
zalez  Echeverria  (de  la  Havane),  ayant  fait  l’étude  de  ces  séquestres 
(1860),  ont  démontré  que/la  prétendue  éburnation  est  due  à  l’infil¬ 
tration  de  molécules  calcaires., solubles  avec  effervescence  dans  le.s 
acides,  remplissant  les  canalicules  de  Havers,  les  ostéoplastes,  et  en 
partie  les  cavités  spongieuses  de  .  l’os.  Gonzalez  Echeverria  considère 
du  reste  cet  état  de_  l’os  comme  propre  au  tubercule  et  n’ayant  rien 
à  faire  avec  l’infiltration  puriforme  ellermême,  qu’il  vient  seulement 
compliquer. 

D’après  cette  manière  de  voir,  qui  trouve  sa  confirmation  dans  la 
coïncidence  admise  par  Nélaton  des  deux  formes  in^ltrée  et  enhjstée  du 
tubercule,  on  s’expliquerait  pourquoi  l’éburnation  n’est  pas  constante,  et 
pourquoi  elle  ne  s’observe  que  lorsque  l’élément  tuberculeux  vient  s’a¬ 
jouter  à  l’infiltration  puriforme. 

En  récapitulant,  au  point  de  vue  de  l’étude  des  tumeurs  blanches,  tout 
ce  que  nous  venons  d’exposer  sur  l’ostéite  suppurée  des  uns,  ou  l’infil¬ 
tration  tuberculeuse  puriforme  des  autres,  nous  dirons  : 

1“  Que  tant  que  le  mal  reste  éloigné  de  l’article  et  respecte  le  carti¬ 
lage,  il  n’v  a  pas  à  proprement  parler  de  tumeur  blanche  ; 
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2“  Que  lorsque  l’articulation  est  envahie,  il  se  développe  une  synovite 
fongueuse  chronique,  et  qu’alors  seulement  la  tumeur  blanche  se  trouve 
constituée. 

Concluons  donc  que  dans  le  cas  à’ ostéite  suppui'ée  simple  ou  compli¬ 
quée  d’infiltration  tuberculeuse,  la  tumeur  blanche  qui  se  développe  devra 
être  considérée  comme  une  véritable  synovite  fongueuse  consécutive. 

2“  Tubercule.  — L’infiltration  puriformc  ayant  été  déjà  étudiée,  et  nous 
réservant  de  parler  un  peu  plus  loin  de  l’infiltration  grise,  nous  n’allons 
nous  occuper  ici  que  du  tubercule  enkysté  ou  tubercule  proprement 
dit,  admis  comme  tel  par  tous  les  auteurs.  Pour  bien  faire  comprendre 
cette  forme  de  tuberculisation  des  os,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que 
d’en  donner  la  description  d’après  Nélaton. 

«  Lorsqu’un  tubercule  enkysté  se  développe  dans  l’extrémité  d’un  os 
long,  il  est  d’abord  renfermé  au  centre  du  tissu  spongieux  de  l’épiphyse, 
à  peu  de  distance  de  la  cavité  articulaire.  Le  foyer  tuberculeux  s’accroît 
ensuite  dans  tous  les  sens,  et  un  moment  arrive  où,  soit  parce  que  le  pro¬ 
duit  morbide  a  pris  naissance  à  peu  de  distance  de  la  cavité  articulaire, 
soit  parce  que  des  couches  osseuses  de  nouvelle  formation,  s’accumulant 
dans  les  points  recouverts  de  périoste,  reculent  pour  ainsi  dire  inces¬ 
samment  la  périphérie  de  l’os,  le  cartilage  est  perforé  ;  la  matière  tuber¬ 
culeuse  s’épanche  dans  l’articulation  et  détermine  subitement  une  ar¬ 
thrite  des  plus  intenses,  qui  se  complique  des  symptômes  locaux  et 
généraux  les  plus  graves  et  peut  être  suivie  d’une  désorganisation  pres¬ 
que  complète  de  toutes  les  parties  articulaires.  »  Plus  loin,  en  parlant 
d’un  enfant  de  douze  ans  atteint  de  cette  redoutable  affection,  Nélaton  dit 
ce  qui  suit  : 

«  Le  jeune  malade,  d’une  constitution  lymphatique,  mais  bien  por¬ 
tant  d’ailleurs,  éprouvait,  à  des  intervalles  éloignés,  dans  l’articula¬ 
tion  du  genou  gauche,  une  sensation  de  fatigue  passagère  ;  il  pouvait  ce¬ 
pendant  marcher,  courir,  exécuter  avec  ce  membre  tous  les  mouvements 
sans  éprouver  la  moindre  gêne  ;  tout  à  coup,  une  douleur  violente  se  fait 
sentir  dans  le  genou;  cette  douleur  s’accroît  le  lendemain  et  les  jours 
suivants  ;  l’articulation  se  gonfle,  devient  rouge  ;  un  abcès  se  forme 
dans  son  voisinage  ;  cet  abcès  s’ouvre,  il  s’écoule  au  dehors  un 
liquide  purulent  contenant  quelques  flocons  tuberculeux  ;  la  suppuration 
continue,  elle  épuise  rapidement  le  malade  qui  succombe.  A  l’autopsie, 
outre  une  perforation  tuberculeuse  située  entre  les  deux  condyles  du 
fémur,  je  trouvai  le  cartilage  dépoli,  mais  sain,  la  synoviale  rugueuse  et 
terne,  recouverte  dans  quelques  points  par  de  fausses  membranes.  » 
Comme  on  le  voit,  il  n’est  fait  nulle  part  mention  de  fongosités. 

Nous  avons  insisté  longuement  et  à  dessein  sur  toutes  ces  particula¬ 
rités,  afin  d’arriver  à  établir  une  vérité  qui  ne  nous  paraît  pas  avoir  suf¬ 
fisamment  fixé  l’attention  des  chirurgiens  :  c’est  que  les  accidents  qui  se 
manifestent,  lorsque  des  foyers  tuberculeux  enkystés  viennent  à  s’ouvrir 
dans  une  articulation,  ne  se  rapportant  nullement  aux  tumeurs  blanches 
proprement  dites,  par  leur  brusque  début,  leur  violence,  la  suppuration 
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promptement  mortelle  qu’ils  entraînent,  ainsi  que  par  l’absence  de 
fongosités,  les  cas  en  question  rentrent  dans  l’histoire  de  l’arthrite 
suppurée  traumatique  grave,  bien  différente,  comme  on  le  sait,  de 
l’arthrite  fongueuse  chronique  qui  caractérise  essentiellement  toute  tu¬ 
meur  blanche.  C’est  pourquoi  nous  partageons  complètement  l’opinion 
deNélaton,  lorsqu’une  page  plus  loin  (t.  II,  p.  197),  en  faisant  allusion  à 
cette  variété  d’arthrite,  il  la  compare  à  la  pleurésie  aiguë  survenant  subi¬ 
tement,  par  suite  de  l’ouverture  d’un  tubercule  pulmonaire  dans  la  cavité 
de  la  plèvre. 

En  résumé,  des  deux  formes  admises  de  tubercules  des  os  (tubercule 
enkysté,  infiltration  tuberculeuse  puriforme),  la  première  peut  devenir 
cause  à' arthrite  aiguë  suppurée  par  épanchement,  mais  non  de  tumeur 
blanche.  Quant  à  la  seconde,  elle  est  une  cause  bien  démontrée  A' arthrite 
fongueuse  :  seulement  ce  qui  est  contestable,  c’est  la  nature  tuberculeuse 
de  l’infiltration,  qui,  comme  nous  l’avons  dit,  pourrait,  sinon  toujours,  au 
moins  dans  beaucoup  de  cas,  n’ètre  que  purulente. 

5°  Nécrose.  — Lorsque  la  nécrose  de  l’épiphyse  atteint  le  cartilage,  ce 
dernier,  au  lieu  d’être  détruit  ou  résorbé,  se  détache,  s’enroule  parfoi.s 
sur  lui-même  et  flotte  dans  le  pus  qui  remplit  l’articulation.  La  synoviale 
devient  fongueuse,  et  lorsque  le  séquestre  vient  à  se  détacher,  des  fongo¬ 
sités,  nées  au  fond  de  la  perte  de  substance  de  l’os,  envahissent  à  leur 
tour  l’articulation  et  se  confondent  avec  les  fongosités  de  la  synoviale. 

C’est  de  cette  façon  qu’une  tumeur  blanche  peut  succéder  à  la  nécrose 
de  l’épiphyse  ;  mais  les  choses  n’ont  pas  toujours  lieu  de  la  même  ma¬ 
nière,  et  il  arrive  que  du  pus  en  abondance  venant  à  s’épancher  brus¬ 
quement  dans  l’article  détermine,  comme  dans  le  cas  de  tubercules,  une 
arthrite  suraiguë  avec  destruction  rapide  des  divers  éléments  constitu¬ 
tifs  de  l’articulation,  pouvant  entraîner  promptement  la  mort.  C’est  ce 
qui  arrive  dans  ce  qu’on  a  appelé  nécrose  aiguë  des  épiphyses,  maladie 
dont  nous  avons  vu  un  exemple  frappant,  en  1858,  dans  le  service  de 
Nélaton. 

Ainsi,  la  nécrose  peut  être  cause,  soit  d’une  tumeur  blanche,  .soit  d’une 
arthrite  suraiguë  grave,  et  dans  le  premier  cas  c’est  à  une  synovite  fon¬ 
gueuse  que  l’on  a  affaire. 

4"  Infiltrations  lie  de  vin,  grise  ou  demi-transparente,  et  infiltration 
graisseuse.  — Nous  nous  sommes  expliqués  précédemment  sur  l’infiltration 
j)urulente,  considérée  par  Nélaton  comme  tuberculeuse,  et  nous  n’avons 
l)as  à  y  revenir.  Ajoutons  seulement  que,  d’après  le  même  auteur,  l’in- 
lillration  purulente  peut  se  montrer  d’emblée,  ou  succéder  à  l’infiltration 
grise  dont  nous  parlerons  quand  nous  aurons  fait  connaître  l’infiltration 
dite  lie  de  vin. 

a.  Infiltration  lie  de  vin.  —  Cette  [altération  des  os  ne  constitue  pas  à 
proprement  parler  un  élément  des  tumeurs  blanches,  puisque,  au  dire  de 
Bonnet,  elle  peut  exister  dans  plusieurs  os  à  la  fois,  et  même  dans  tous 
les  os  d’un  même  individu.  Nichet  est  le  premier  individu  qui  l’ait  dé¬ 
crite  (1855),  puis  viennent  Bonnet  de  Lyon,  Tavignot  et  enfin  Gonzalez 
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Eclieverria,  qui,  dans  sa  thèse  inaugurale,  a  tait  une  étude  approfondie 
de  cette  altération  des  os  (1860). 

La  lésion  de  nutrition  dont  nous  nous  occupons,  que  Tavignot  appelle 
infiltration  lie  de  vin,  Nichet  et  Bonnet  (de  Lyon),  matière  splénique,  à 
cause  de  sa  ressemblance  arec  la  boue  splénique,  a  été  décrite  par  le  der¬ 
nier  de  ces  auteurs  de  la  façon  qui  suit  : 

«  Lorsqu’on  examine  les  os  de  certains  scrofuleux,  même  dans  les 
parties  où  ils  ne  sont  le  siège  d’aucune  lésion  apparente,  on  trouve,  dit 
Bonnet,  leur  canal  médullaire  et  tous  leurs  tissus  spongieux  remplis  d’une 
bouillie  rougeâtre,  parfaitement  semblable,  sous  le  rapport  des  ajipa- 
rences  extérieures,  à  la  matière  qui  remplit  les  cellules  de  la  rate.  Le 
tissu  compacte  des  extrémités  est  si  mince  que,  chez  des  enfants  de  dix 
ans,  il  fléchit  sous  la  pression  du  doigt  et  qu’on  le  coupe  sans  peine  avec 
le  scalpel.  Lorsqu’on  y  a  fait  une  perforation,  le  doigt  se  promène  aisé¬ 
ment  dans  tout  l’espace  qu’il  circonscrit,  et  l’on  pent  aisément  enlever 
toute  la  bouillie  rougeâtre  et  toutes  les  cellules  de  l’extrémité  de  l’os,  de 
manière  à  le  réduire  en  une  coque  osseuse  extrêmement  mince. 

«  Les  os  ainsi  infiltrés  de  matièré  splénique  peuvent  s’ulcérer,  et  l’on 
a  alors  sous  les  yeux  l’une  des  variétés  de  maladie  qu’on  a  décrite  sous 
le  nom  de  carie;  l’os  n’ est  infiltré  ni  de  pus,  ni  de  tubercules,  ni  de  fon¬ 
gosités  ;  il  est  rempli  de  cette  matière  rougeâtre.  Souvent  ses  cellules 
sont  épaissies;  si  les  trajets  fistuleux  pénètrent  jusqu’à  lui,  quelques-unes 
de  ses  parties  prennent  un  teinté  noire.  » 

D’après  Gonzalez  Echeverria  qui  en  a  fait  l’étude  microscopique,  cette 
altération  se  présente  sous  forme  de  taches  couleur  lie  de  vin,  que  le  lavage 
ne  fait  pas  disparaître,  et  qui  soht  entourées  de  toutes  parts  par  du  tissu 
sain.  L’os  est  dé  consistance  normale,  ni  indnré,  ni  raréfié.  La  matière  qui 
infiltre  les  cellules  de  l’os  est  essentiellement  composée  d’une  substance 
gélatiniforme  finement  granuleuse  et  de  médullocèles  (forme  noyaux)  en 
très-grande  abondance.  C’est  à  ce  dernier  élément  qu’est  due,  ajoute  l’au¬ 
teur,  la  coloration  caractéristique  du  produit  et  non  pas  à  l’accroissement 
de  la  vascularité  de  l’os  qui,  au  contraire,  est  constamment  diminuée  au 
niveau  de  la  tache. 

Il  est  difficile,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  d’établir  une  corré- 
tation  exacte  entre  l’état  d’infiltration  splénique  des  os  et  le  développe¬ 
ment  d’une  tumeur  blanche.  De  l’aveü  meme  de  Bonnet,  c’est  lorsque  l’os 
ainsi  altéré  s’ulcère  qu’une  tumeur  blanche  se  montre.  Or  qu’est-ce  que 
cette  ulcération  des  os?  Si  c’est  de  la  carie,  c’est  cette  dernière  qui  de¬ 
vient  alors  cause  de  l’arthropathie,  et  l’infiltration  splénique  n’en  est  que 
le  prélude,  en  préparant  pour  ainsi'  dire  le  terrain  à  l’altération  carieuse 
de  l’os.  D’ailleurs  il  nous  semble  que  Bonnet  dans  sa  description  a  dû 
confondre  des  états  bien  différents,  puisqu’il  parle  de  l’extension  de  cette 
altération  à  tous  les  os  du  squelette,  qui  deviennent  poreux,  mous,  et  se 
laissent  écraser  par  le  doigt,  bien  que  sains  en  apparence. 

Plus  loin,  en  parlant  du  tissu  osseux  ainsi  infiltré,  cet  auteur  ajoute  ; 
«  Souvent  alors  ces  cellules  sont  épaissies.  »  Évidemment  il  y  a  là  contra-^ 
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diction  manifeste  ;  nous  avons  vu  que  d’après  Gonzalez  Echeverria 
l’os  n’est  ni  condensé  ni  raréfié,  et  que  l’infiltration  lie  de  vie  se  présente 
sous  forme  de  taches,  au  milieu  d’un  tissu  osseux  et  sain,  offrant  sa  co¬ 
loration  normale. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  appréciations,  l’altération  en  question  a  été 
particulièrement  signalée  dans  les  vertèbres,  comme  constituant  une  des 
variétés  du  mal  de  Pott. 

■  b.  Infiltration  demi-transparente. — Comme  il  n’a  pas  encore  été  démon¬ 
tré  que  cette  altération  de  l’os  puisse  provoquer  une  tumeur  blanche,  on 
pourrait  à  la  rigueur  la  passer  sous  silence,  et  si  nous  en  parlons,  c’est 
pour  dire  que  d’après  Nélaton  cette  dégénérescence  constitue  le  premier- 
degré  de  l’infiltration  puriforme  ou  opaque,  qui,  ainsi  qu’on  l’a  vu,  de¬ 
vient  incontestablement  cause  de  synovite  fongueuse,  et  pour  Gonzalez 
Echeverria  le  second  degré  de  l’infiltration  lie  de  vin,  dont  le  troisième 
degré  serait  l’infiltration  puriforme. 

Pour  ce  dernier  auteur,  dans  aucun  de  ces  trois  cas  il  ne  s’agit  réel¬ 
lement  de  tubercules,  mais  d’une  altération  spéciale  de  la  moelle  qui 
remplit  les  cellules  osseuses.  Aussi  la  structure  microscopique  de  l’infil¬ 
tration  demi-transparente  est-elle  d’après  lui  la  même  que  celle  de 
l’infiltration  lie  de  vin,  sauf  une  diminution  dans  la  quantité  des  médul- 
locèles  et  une  augmentation  de  la  matière  granuleuse  amorphe. 

La  remarque  faite  par  Nélaton,  que  parfois  un  cercle  rouge  (vestige  de 
l’infiltration  lie  de  vin)  existe  autour  de  la  tacfic  demi-transparente,  ten¬ 
drait,  outre  l’identité  de  texture,  à  prouver  qu’il  s’agit  là  en  effet  de 
deux  périodes  différentes  de  l’évolution  d’un  même  produit  morbide. 

Si  nous  avons  insisté  sur  les  détails  qui  précèdent,  c’est  pour  mon¬ 
trer  la  filiation  possible  entre  l’infiltration  lie  de  vin  demi-transparente 
et  puriforme  d’une  part,  entre  cette  dernière  et  la  tumeur  blanche 
d’autre  part.  En  outre  nous  avons  voulu  une  fois  de  plus  montrer 
par  là  que  lorsqu’on  étudie  les  lésions  osseuses  qu’on  rencontre  dans 
les  tumeurs  blanches,  loin  de  se  contenter  de  les  signaler  pêle-mêle 
et  comme  au  hasard,  il  faut  rechercher  avec  soin  la  corrélation  qui 
peut  exister  entre  elles,  en  s’attachant  à  bien  distinguer  celles  qui  ap¬ 
partiennent  en  propre  à  l’affection  articulaire  et  la  précèdent  nécessai¬ 
rement,  de  celles  qui  n’en  sont  qu’une  conséquence  plus  ou  moins 
indirecte. 

c.  infiltration  ou  âéÿénérescence  graisseuse.  —  C’est  Richet  qui  le  pre-^ 
mier  a  attiré  l’attention  des  chirurgiens  sur  cette  altération  particulière 
des  os  (1844).  Ce  chirurgien  s’exprime  comme  il  suit  au  sujet  de  l’alté¬ 
ration  qui  nous  occupe  i 

«  Tous  les  pathologistes,  dit-il  (p.  142),  ont  certainement  dû  voir 
des  articulations  à  peine  remplies  de  quelques  cuillerées  à  café  d’un 
liquide  séro-sanguinolent  ou  purulent,  et  dont  la  synoviale  était  à  peine 
injectée,  présenter  des  cartilages  amincis,  érodés,  inégaux,  comme  poin¬ 
tillés  par  un  grand  nombre  de  petites  perforations.  Ceux-ci  se  décollent 
facilement;  au-dessous  d’eux  on  trouve  une  couche  sanguinolente. 
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que  l’on  peut  même  apercevoir  quelquefois  par  transparence  à  travers 
le  cartilage  aminci.  Ce  sang,  d’une  couleur  noirâtre,  est  interposé  entre  les 
cellules  spongieuses  et  la  lame  compacte. 

«  Si  on  fend  l’os,  on  sent  qu’il  se  laisse  facilement  pénétrer  par  la 
scie,  et  la  coupe  présente  une  couleur  jaunâtre  d’autant  plus  prononcée 
qu’on  approche  davantage  du  centre.  Les  cellules  spongieuses  sont  visi¬ 
blement  agrandies  ;  elles  cèdent  sous  la  plus  faible  pression  du  doigt  en 
faisant  entendre  une  crépitation  légère,  et  on  en  expulse  en  même  temps 
un  suc  huileux  et  jaunâtre  très-abondant.  Le  tissu  compacte  qui  envi¬ 
ronne  l’os  est  tellement  aminci,  qu’il  se  laisse  enfoncer  sans  se  fractu¬ 
rer.  Le  périoste  ne  paraît  ni  rouge,  ni  enflammé,  ni  épaissi.  Tantôt  le 
volume  de  l’os  est  augmenté  ;  d’autres  fois  il  est  diminué.  Les  parties 
molles  environnantes  sont  saines.  Cette  qffection  se  traduit  par  des 
symptômes  très-graves,  puisqu’elle  nécessite  l’amputation,  tant  les  dou¬ 
leurs  sont  vives.  » 

Telle  est  la  description  de  l’altération  graisseuse  des  os,  que  l’auteur 
cité  considère  comme  fréquente. 

Si  nous  récapitulons  les  lésions  observées  dans  ces  cas,  nous  voyons  : 
d’une  part,  des  désordres  articulaires  consistant  en  épanchement  séro- 
sanguinolent  ou  purulent,  avec  amincissement,  érosion  et  décollement  des 
cartilages,  et  sous  ces  derniers  une  couche  rouge,  ressemblant  à  du  sang, 
mais  qui  pourrait  bien  n’être  autre  chose  que  du  tissu  fongueux  à  l’état 
naissant,  ainsi  que  le  prouve  la  résorption  du  cartilage  ;  d’autre  part,  les 
os  dont  le  tissu  est  raréfié,  mou,  infiltré  de  graisse,  avec  intégrité  du 
périoste.  C’est  frappé  du  peu  d’intensité  des  lésions  articulaires,  eu  égai’d 
à  la  violence  des  douleurs  ressenties  dans  quelques  cas  par  les  malades, 
que,  pour  les  expliquer,  Richet  a  cru  devoir  faire  intervenir  l’état  grais¬ 
seux  des  os  à  titre  d’élément  propre  à  la  maladie  articulaire. 

Mais  est-il  bien  démontré  qu’avec  des  altérations  articulaires,  comme 
celles  que  nous  avons  précédemment  indiquées,  les  malades  ne  puissent 
ressentir  des  douleurs  fort  vives,  alors  même  qu’il  n’y  aurait  aucune  alté¬ 
ration  graisseuse  de  Tos?  Est-ce  qu’en  effet  une  synovite,  affection  qui 
reste  rarement  bornée  aux  limites  que  lui  a  tracées  Richet,  accompagnée, 
comme  il  a  été  dit,  de  lésions  du  cartilage  et  de  Tos,  ne  suffit  pas  pour 
cxjiliquer  les  douleurs  aiguës  éprouvées  par  les  malades,  si  surtout  ceux-ci 
sont  doués,  comme  cela  se  voit  assez  souvent,  d’une  sensibilité  exagé¬ 
rée,  et  est-il  besoin  de  faire  intervenir  une  cause  spéciale,  l’état  graisseux 
de  Tos,  lésion  qui,  ainsi  qu’on  Ta  vu  ailleurs,  est  souvent  un  résultat 
de  la  tumeur  blanche? 

Ce  qui  nous  a  conduit,  du  reste,  à  professer  une  idée  différente  de  celle 
de  Richet  sur  le  rôle  que  cet  habile  chirurgien  fait  jouer  à  l’altération 
graisseuse  des  os  dans  la  production  des  tumeurs  blanches,  c’est  que  les 
nombreuses  coupes  osseuses  que  nous  avons  été  à  même  défaire,  pendant 
le  cours  de  notre  adjuvat  et  de  notre  prosectorat  à  Técole  pratique,  soit 
pour  notre  enseignement  d’anatomie  et  de  médecine  opératoire,  soit  pour 
la  préparation  de  nos  pièces  de  concours,  nous  ont  montré  la  fréquence 
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de  l’état  graisseux  des  os,  en  dehors  de  toute  affection  articulaire.  Et, 
qu’on  le  note  bien,  il  n’est  pas  ici  question  d’os  de  vieillards,  car  nous 
n’avons  pas  besoin  de  rappeler  que  chez  eux  le  tissu  osseux  se  présente 
à  pèu  près  constamment  à  nous,  raréfié,  friable  et  infiltré  dégraissé;  nous 
voulons  parler  de  sujets  adultes,  âgés  de  vingt  à  quarante  ans,  et  c’est  là 
un  point  essentiel. 

Il  résulte  de  nos  observations  que  l’atrophie  graisseuse  en  question  se 
voit  de  préférence  chez  les  individus  épuisés  par  de  longues  maladies  ou 
des  suppurations  abondantes,  et  ayant  fait  un  long  séjour  au  lit  ;  ce  qui 
démontre  que  c’est  là  une  sorte  de  sénilité  anticipée  et  morbide  du  tissu 
osseux,  se  rattachant  au  mauvais  état  général  de  l’individu,  joint  à  une 
immobilité  prolongée. 

Si  donc  la  dégénérescence  en  question  existe  souvent  en  dehors  de 
toute  affection  articulaire,  et  réciproquement,  nous  ne  voyons  pas  qu’il 
faille  attribuer  à  cette  dégénérescence  la  production  de  la  tumeur  blanche 
et  les  vives  douleurs  qui  accompagnent  celle-ci  ;  alors  que  le  mauvais  état 
de  santé  du  sujet,  sa  constitution  scrofuleuse  ou  au  moins  lymphatique, 
et  l’immobilité  prolongée,  nous  rendent  compte  de  l’état  graisseux  de 
l’os,  et  que  d’autre  part  les  lésions  articulaires  observées  suffisent  pour 
expliquer  les  souffrances  éprouvées  par  le  malade,  qu’il  y  ait  eu  ou  non 
altération  graisseuse. 

Cancer.  —  Ce  serait  complètement  méconnaître  la  nature  du  cancer, 
que  d’en  parler  à  propos  des  tumeurs  blanches;  non-seulement  l’arthrite 
fongueuse  ne  reconnaît  jamais  une  pareille  origine,  mais  le  produit  mor¬ 
bide  en  question,  respectant  presque  indéfiniment  le  cartilage  diarthrodial, 
n’envahit  l’articulation  qu’à  la  longue  et  en  s’attaquant  de  préférence  à  la 
synoviale. 

Telles  sont  les  lésions  diverses  que  l’on  rencontre  dans  les  articulations 
affectées  de  tumeurs  blanches.  Rarement,  nous  l’avons  déjà  dit,  elles  res¬ 
tent  isolées  ;  cela  n’a  lieu  qu’au  début.  Le  plus  souvent,  à  me.sure  que  la  ma¬ 
ladie  fait  des  progrès,  tous  les  éléments  de  l’articulation  sont  envahis. 
C’est  ainsi  qu’on  voit  une  synovite  fongueuse  existant  seule  au  début  en¬ 
traîner  à  la  longue  le  ramollissement  des  ligaments,  la  disparition  du  car¬ 
tilage  et  une  altération  des  os  assez  profonde  pour  que  les  têtes  articu¬ 
laires  et  leurs  cavités  de  réception  disparaissent  complètement  :  de  là  les 
luxations  pathologiques  dont  nous  avons  déjà  dit  quelques  mots  et  qui 
vont  nous  arrêter  plus  longtemps. 

Luxations  pathologiques.  —  Ces  luxations,  appelées  encore  spontanées 
ou  consécutives,  sont  le  plus  souvent  incomplètes. 

Contrairement  aux  luxations  traumatiques,  les  luxations  pathologiques 
ne  se  produisent  que  graduellement  et  à  la  longue,  sous  l’influence  com¬ 
binée  du  poids  du  membre  et  de  la  contraction  musculaire.  Outre  le  ra¬ 
mollissement  des  ligaments  et  la  destruction  des  surfaces  articulaires  que 
nous  avons  dit  être  des  conditions  indispensables  à  leur  production,  ces 
luxations  se  trouvent  favorisées  dans  quelques  cas  par  l’épanchement  d’une 
grande  quantité  de  pus  ou  de  sérosité  dans  la  cavité  articulaire.  On  a  dit 
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également  que  les  fongosités  peuvent,  par  une  action  mécanique,  concourir 
à  l’expulsion  d’une  tête  osseuse  hors  de  sa  cavité  de  réception.  Cette  asser¬ 
tion  nous  paraît  fort  contestable,  attendu  qu’à  un  degré  aussi  avancé  de 
la  maladie  les  ligaments  sont  habituellement  détruits,  et  que  rien’  ne 
s’oppose  plus  à  ce  que  le  tissu  fongueux,  venant  à  s’étaler  hors  de  la 
capsule,  les  surfaces  articulaires  échappent  à  la  pression  exercée  sur 
elles  par  les  fongosités. 

Les  luxations  spontanées  offrent  des  variétés  qu’il  est  important  de 
connaître. 

Dans  un  premier  cas,  relativement  rare,  les  os  ne  se  trouvent  pas  sen¬ 
siblement  altérés,  mais  les  liens  fibreux  de  l’articulation  étant  ramollis, 
affaiblis,  éraillés,  il  arrive  que,  sous  l’influence  d’une  violence  exté¬ 
rieure  ou  d’une  contraction  musculaire  brusque,  la  tête  de  l’os  quitte  sa 
cavité  deréception.  On  a  alors  une  luxation  véritable,  qui  ne  diffère  de 
la  luxation  traumatique  ordinaire  que  par  le  peu  d’efforts  qu’il  lui  a  fallu 
pour  se  produire.  Cette  variété  de  luxations  a  été  observée  principale¬ 
ment  à  la  hanche,  à  la  suite  d’une  hydropisie  aiguë  de  l’articulation  coxo- 
fémorale. 

Une  variété  plus  commune  est  celle  qui  survient  lorsque  la  tête  arti¬ 
culaire  et  sa  cavité  de  réception,  ou  l’une^  de  ces  parties  isolément,  sc 
trouvent  profondément  usées  et  que  les  ligaments  sont  détruits.  Les  dé¬ 
formations  survenues  alors  dans  le  membre  tiennent  non -seulement 
aux  changements  de  rapports  des  os  entre  eux,  mais  aussi  à  la  disparition 
d’une  portion  plus  ou  moins  considérable  des  surfaces  articulaires.  Ces 
lésions  des  os  et  des  ligaments  caractérisent  essentiellement  les  luxa¬ 
tions  pathologiques,  et  font  que,  contrairement  à  celles  de  cause  trau¬ 
matique,  les  luxations  spontanées  se  produisent  lentement,  sourde¬ 
ment,  sans  effort  ni  violence  extérieure,  et  sous  l’influence  de  la  simple 
tonicité  musculaire,  favorisée  elle-même  par  une  position  vicieuse  du 
membre. 

Une  dernière  variété  qui,  au  dire  de  Malgaigne,  aurait  été  souvent  con¬ 
fondue,  bien  qu’à  tort,  avec  la  précédente,  est  ce  qu’on  a  appelé  une 
pseudo-luxation.  En  pareil  cas  il  y  a  bien,  comme  précédemment,  des¬ 
truction  des  os,  mais  cette  altération  intéresse  principalement  la  cavité  de 
réception  qui  se  trouve  notablement  agrandie  ;  de  plus  la  capsule  reste 
intacte,  ou  pour  le  moins  on  la  trouve  close  de  toutes  parts,  ce  qui  fait  que 
l’os,  tout  en  se  déplaçant  dans  les  limites  plus  étendues  qü' auparavant, 
continue  à  habiter  la  même  loge  synoviale. 

Ce  genre  de  déplacement,  particulièrement  admis  pour  l’articulation 
de  la  hanche,  nous  semble  passible  d’une  objection  capitale  ;  c’est  que 
nous  ne  comprenons  pas  bien  comment  il  se  fait  que  le  rebord  articu¬ 
laire  (ici  c’est  le  sourcil  Cotyloïdien)  puisse  disparaître  sans  que  le  man¬ 
chon  fibreux  de  la  capsule  qui  s’y  insère  se  trouve  lui-même  intéressé. 
Aussi  serions-nous  disposé  à  admettre  que  dans  ces  cas  il  y  a  eu  primi¬ 
tivement  luxation  véritable,  et  que  plus  tard,  par  la  production  d’adhé¬ 
rences  périphériques  d’une  part,  l’extension  du  travail  de  destruction 
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de  l’autre,  la  nouvelle  cavité  de  réception  et  l’ancienne  finissent  par  n’en 
plus  faire  qu’une. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  distinctions,  les  luxations,  suite  de  tumeurs 
blanches,  offrent  d’autres  variétés  qui,  comme  pour  les  luxations  de  cause 
traumatique,  ont  pour  raison  la  direction  suivant  laquelle  les  os  s’aban¬ 
donnent. 

Parmi  ces  variétés  il  y  en  a  qui  se  montrent  beaucoup  plus  commu¬ 
nément  que  d’autres  :  c’est  ce  qui  a  lieu  dans  la  coxalgie,  où  les  luxa¬ 
tions  en  arrière  ou  ischio -iliaques  sont  de  toutes  les  plus  fréquentes  ;  ce 
qui  tient,  ainsi  que  l’a  démontré  Bonnet  (de  Lyon),  à  la  position  adoptée 
de  préférence  par  les  malades,  c’est-à-dire  à  l’adduction  avec  flexion  et 
rotation  forcées  du  membre  en  dedans. 

Lésions  des  diverses  parties  du  membre.  —  Jusqu’ici  nous  ne  nous 
sommes  occupé  que  de  l’articulation  en  elle-même  et  des  parties  qui 
lui  sont  contiguës.  11  nous  reste  à  parler  de  la  peau,  des  muscles,  des 
os,  des  gros  troncs  vasculo-nerveux,  en  un  mot  de  l’état  général  du 
membre. 

a.  Peau.  —  La  peau  qui  revêt  l’articulation  résiste  longtemps  aux 
progrès  de  la  maladie,  et  ce  n’est  qu’à  la  longue  que,  grâce  au  contact 
du  pus  et  des  fongosités,  elle  se  trouve  amincie,  enflammée  et  finale¬ 
ment  ulcérée;  jusque-là  elle  conserve  son  épaisseur  et  sa  couleur  normale 
d’un  blanc  mat  ;  caractères  qui  ont  valu  à  l’affection  le  nom  de  tumeur 
blanche,  sous  lequel  elle  est  connue  depuis  R.  Wiseman;  à  une  période 
plus  avancée,  la  peau  de  tout  le  membre  devient  lâche,  sèche,  écailleuse, 
par  suite  de  l’activité  moindre  du  travail  nutritif  et  sécréteur  de  l’enve¬ 
loppe  tégumentaire. 

Sous  la  peau,  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  veines  dilatées  déci-ire  des 
llexuosités  sous  forme  de  lignes  sinueuses  bleuâtres,  par  suite  de  l’afflux 
d’une  plus  grande  quantité  de  sang  et  de  la  gêne  que  les  tissus  péri-arti- 
culaires,  devenus  fongueux  ou  lardacés,  apportent  à  la  circulation  en 
retour. 

Lorsque  des  trajets  fistuleux  se  sont  établis,  la  peau  qui  les  entoure 
devient  rouge,  violacée,  amincie,  et  il  n’est  pas  rare  de  la  trouver  dé¬ 
collée  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue. 

b.  Muscles  et  tissu  cellulaire.  —  Les  muscles  condamnés  longtemps  à  l’in¬ 
action  s’atrophient,  se  décolorent,  subissent  une  sorte  de  transformation 
graisseuse  ou  fibreuse,  et  finissent  par  éprouver  une  rétraction  qui  de¬ 
vient  un  obstacle  réel  au  redressement  du  membre.  Les  tendons  eux-mêmes 
perdent  en  partie  leur  coloration  d’un  blanc  nacré  resplendissant;  ils  de¬ 
viennent  ternes  et  légèrement  grisâtres. 

Cette  diminution  des  masses  musculaires,  jointe  à  l’amaigrissement  gé¬ 
néral  du  sujet  et  en  particulier  à  l’absorption  des  éléments  graisseux  du 
membre,  est  cause  que  l’articulation  malade  nous  apparaît  au  premier 
abord  beaucoup  plus  grosse  qu’elle  ne  l’est  réèllement. 

C’est  ainsi  que  les  choses  se  passent  le  plus  souvent,  et  la  forme  co¬ 
nique  que  prend  alors  le  membre  est  tellement  caractéristique,  que  peut 
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un  œil  tant  soit  peu  exercé  la  simple  inspection  à  distance  suffit  pour  dia¬ 
gnostiquer  la  maladie. 

Une  autre  conséquence  de  la  diminution  de  l’activité  nutritive  du  mem¬ 
bre,  c’est  la  production  d’un  œdème  ou  suffusion  séreuse  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  et  intermusculaire,  prononcé  surtout  aux  parties 
déclives  du  membre,  comme  à  la  main  et  au  pied,  autour  des  mal¬ 
léoles,  etc. 

c.  Os.  —  Notre  but  n’est  certes  pas  de  revenir  sur  les  lésions  des  extré¬ 
mités  articulaires  des  os,  qui  nous  ont  déjà  longuement  occupé.  Il  ne  sera 
question  ici  que  des  diapbyses  des  os  longs. 

Par  suite  de  l’atrophie  générale  du  membre,  surtout  lorsque  la  maladie 
dure  depuis  longtemps,  le  cylindre  osseux  se  trouve  diminué  en  volume  et 
en  longueur  ;  le  canal  médullaire  est  agrandi  et  les  parois  de  ce  canal  for¬ 
tement  diminuées  d’épaisseur.  Un  suc  huileux  remplit  les  cellules  du  tissu 
aréolaire,  même  chez  les  sujets  jeunes  et  dans  les  os  habituellement 
pourvus  d’une  moelle  rouge. 

11  peut  se  faire  aussi  que  l’inflammation  ostéitique  de  l’épiphyse  se  pro¬ 
page  parfois  dans  l’organe  médullaire,  lequel  se  vascularisé  et  devient  au' 
besoin  le  siège  d’une  suppuration  abondante.  Cette  ostéomyélite  peut 
même  envahir  l’extrémité  opposée  de  l’os,  ainsi  que  l’a  indiqué  Richet,  et 
devenir  ainsi  cause  de  vives  douleurs  ayant  leur  siège  dans  une  articula¬ 
tion  voisine,  qui  se  trouve  de  la  sorte  prise  à  son  tour. 

Lorsque  la  maladie  survient  à  un  âge  auquel  l’épiphyse  ne  s’est  pas 
encore  définitivement  soudée  à  la  diaphyse,  il  arrive  souvent,  après  gué¬ 
rison,  que  la  soudure  ayant  lieu  avant  l’époque  normale  à  laquelle  elle 
doit  se  faire,  l’accroissement  de  l’os  en  longueur  se  trouve  arrêté,  et  cet 
arrêt  de  développement,  joint  à  l’inaction  prolongée,  produit  une  atrophie 
du  membre,  lequel  reste  alors  beaucoup  plus  court  que  celui  du  côté 
opposé. 

d.  Nerfs.  —  Bien  que  ce  soit  un  fait  rare,  les  gros  troncs  nerveux  qui 
avoisinent  les  articulations  peuvent  être  détruits  ;  c’est  ce  qu’on  a  noté 
dans  certains  cas  pour  le  nerf  cubital,  dans  la  portion  de  ce  nerf  avoisi¬ 
nant  l’épitrochlée.  La  connaissance  de  ce  fait  n’est  pas  sans  importance, 
vu  qu’on  y  trouve  une  explication  des  accidents  de  paralysie  qui  s’ob¬ 
servent  parfois  et  que  le  chirurgien  instruit  de  la  possibilité  de  cette  lé¬ 
sion  ne  manquera  jamais,  avant  de  pratiquer  une  résection  du  coude,  de 
s’enquérir  en  pareil  cas  de  l'état  du  nerf  cubital;  on  évitera,  de  la  sorte, 
de  se  voir  attribuer  les  phénomènes  de  paralysie  qui  sont  antérieurs  à 
l’opération  et  se  rattachent  à  la  maladie  articulaire  elle-même. 

e.  Vaisseaux  artériels  et  veineux. —  Jamais  les  gros  troncs  vasculaires  ne 
SC  trouvent  intéressés.  La  seule  circonstance  qu’il  y  ait  à  noter,  c’est  le 
raccourcissement  des  vaisseaux  sanguins,  par  suite  de  la  flexion  perma¬ 
nente  du  membre.  Cela  est  cause  que  lorsqu’on  veut  redresser  un 
membre,  depuis  longtemps  déjà  courbé  à  angle,  il  faut  procéder  avec  len¬ 
teur,  sans  quoi  on  s’expose  à  déterminer  la  rupture  des  vaisseaux  et  à 
provoquer  une  hémorrhagie  grave,  ainsi  que  cela  s’est  vu  quelquefois. 
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II.  Définition  de  la  maladie.  —  D’après  les  longs  détails  dans  lesquels 
nous  venons  d’entrer  à  propos  de  l’anatomie  pathologique,  on  a  pu 
se  convaincre,  il  nous  semble,  que  toute  tumeur  blanche,  quel  qu’en  soit 
d’ailleurs  le  siège  primitif,  quel  que  soit  le  genre  de  lésions  qui  l’ait  pré¬ 
cédée,  se  résume  en  une  production  de  fongosités  et  de  pus  dans  une 
jointure,  et  beaucoup  plus  rarement  dans  une  production  de  pus  seul. 
Aussi  croyons-nous  devoir  définir  la  tumeur  blanche  ;  une  arthrite  fon¬ 
gueuse  chronique,  en  comprenant  sous  cette  dénomination  aussi  bien 
l’ostéite  fongueuse  que  la  synovite  fongueuse.  Il  suit  de  là  que  la 
caractéristique  de  l’affection  qui  nous  occupe  est  la  production  d’un 
élément  morbide  nouveau,  le  tissu  fongoïde,  qui  fait  d’elle  une  ma¬ 
ladie  à  part,  bien  distincte  de  toutes  les  autres  affections  inflammatoires 
des  articulations,  soit  aiguës,  soit  chroniques,  telles  que  la  goutte,  le 
rhumatisme  chronique,  l’arthrite  sèche,  l’arthrite  traumatique,  l’hydar- 
throse.  C’est  donc  bien  à  tort,  selon  nous,  que  des  auteurs  d’ailleurs  re¬ 
commandables  ont  fait  rentrer  dans  l’histoire  des  tumeurs  blanches 
des  hydarthroses,  des  arthrites  suppurées,  et  bien  d’autres  lésions  qui, 
encore  une  fois,  n’ont  rien  à  faire  avec  la  tumeur  blanche. 

III.  Historique.  —  Éclairés  maintenant  sur  ce  qu’on  doit  entendre  au 
juste  par  tumeur  blanche,  jetons  un  coup  d’œil  rapide  sur  l’historique 
de  la  question,  et  voyons  quelles  ont  été,  aux  différentes  époques,  les 
idées  professées  par  les  auteurs  sur  la  nature  de  cette  maladie.  Ce  sera 
là,  en  quelque  sorte,  un  complément  à  l’étude  de  l’anatomie  pa¬ 
thologique. 

Hippocrate  et  tous  les  auteurs  de  l’antiquité  ne  se  sont  pas  attachés  à 
distinguer  les  tumeurs  blanches  des  luxations  et  autres  affections  articu¬ 
laires.  Ce  qui  semble  les  avoir  frappés  le  plus,  ce  sont  les  difformités  qui 
én  résultent,  et  les  abcès  qui  les  compliquent  si  souvent  ;  aussi  est-ce  à 
l’occasion  des  luxations  et  des  fistules  que  ces  auteurs  exposent,  sans 
ordre  comme  sans  suite,  leurs  idées  sur  le  sujet  qui  nous  occupe. 

Asclépiade,  en  parlant  de  la  luxation  spontanée  de  la  hanche,  attribue 
le  déplacement  à  une  production  charnue  de  l’intérieur  de  l’articulation. 

Galien,  Paul  d’Égine,  Cœlius  Aurelianus,  etc.,  signalent  les  douleurs 
qui  s’irradient  dans  le  genou,  le  pied  et  toute  l’étendue  du  membre  ;  de 
plus,  Paul  d’Égine  mentionne  très-clairement  l’accumulation  de  liquide 
dans  l’article. 

Les  Arabes  n’ont  ajouté  que  peu  de  chose  à  ce  que  leur  avait  légué  la 
chirurgie  grecque.  Disons  cependant  que  Rhazès  semble  s’être  efforcé 
de  distinguer  du  nodus  et  du  sfina  ventosa  la  tumeur  blanche,  qu’il 
décrit  sous  le  nom  de  pédarthrocaee  et  qu’il  considère  comme  une 
lésion  des  épiphyses  propre  aux  enfants.  Le  spina  ventosa,  d’après 
Rhazès,  occupe  le  plus  habituellement  la  diaphyse  des  os,  et  s’accom¬ 
pagne  de  vives  douleurs,  tandis  que  la  pédarthrocaee  est  le  plus  souvent 
indolente. 

Avicenne  et  Albucasis  (plus  correctement  Abulcasis)  attribuent  tous 
deux  les  luxations  spontanées  de  la  hanche  à  une  accumulation  de  liquide 
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dans  la  jointure  :  de  plus,  le. premier  de  ces  auteurs  parle  du  mal  ver¬ 
tébral,  déjà  connu  des  Grecs,  dans  des  termes  tellement  nets,  que  sa 
description  laisse  fort  peu  de  chose  à  désirer  et  mérite  d’être  placée 
presque  sur  la  même  ligne  que  celle  qu’en  a  donnée  Percival  Pott,  huit 
siècles  plus  tard.  » 

Dans  le  moyen  âge,  tout  est  confusion  et  obscurité,  et  il  faut  arriver 
à  Guy  de  Chauliac  pour  voir  reparaître  les  idées  des  Arabes  sur  les 
luxations  spontanées. 

A.  Paré  établit  entre  autres  choses  :  que,  dans  les  tumeurs  humorales 
des  articulations  (c’est  ainsi  qu’il  appelle  les  tumeurs  blanches),  la  luxa¬ 
tion  spontanée  est  due  à  l’accumulation  dans  l’article  d’une  synovie 
épaisse.  11  signale  en  outre  la  fausse  fluctuation  produite  par  la  présence 
des  fongosités,  et  après  avoir  indiqué,  comme  tous  ses  prédécesseurs,  la 
carie  des  extrémités  des  os,  il  propose,  en  cas  de  nécessité,  la^résection 
des  épiphyses. 

Fabrice  d’Acquapendente  explique  la  luxation  spontanée,  soit  par  l’accu¬ 
mulation  d’une  humeur  épaisse  et  concrète  dans  l’articulation,  soit  par 
le  relâchement  des  ligaments.  Il  admet  en  outre  deux  variétés  de  tumeurs 
articulaires  :  les  tumeurs  mollasses  avec  gonflement,  de  nature  pituiteuse 
ou  flatueuse,  et  les  tumeurs  plus  dures  ou  squirrheuses. 

Marc-Aurèle  Séverin  adopte  le  nom  de  pédarthrocace  pour  désigner 
les  gonflements  articulaires  qui  amènent  des  abcès  à  leur  suite.  Pour  lui 
la  pédarthrocace  peut  se  développer,  soit  dans  les  parties  molles,  soit  dans 
les  parties  dures. 

Riehard  Wiseman,  en  1674,  employa  le  premier  le  nom  de  tumeur 
blanche  (white  swelling)  pour  désigner  l’affection  qui  nous  occupe. 

Reimar,  en  1757,  et  Rrambilla,  quelques  années  plus  tard,  l’ont  ap¬ 
pelée  à  leur  tour  fungus  articulorum;  le  développement  d'un  tissu  végé¬ 
tant,  semblable  aux  fongosités  des  ulcères,  étant  pour  eux  le  caractère 
anatomique  constant  de  cette  affection. 

J.  L.  Petit,  en  1772,  fit  un  mémoire  pour  démontrer  que  l’accumula¬ 
tion  d’une  grande  quantité  de  synovie  dans  la  cavité  cotyloïde,  survenant 
à  la  suite  d’une  chute  sur  le  grand  trochanter,  peut  produire  une  luxa¬ 
tion  spontanée  du  fémur.  C’était  un  acheminement  vers  une  appréciation 
plus  juste  des  différents  états  morbides,  confondus  jusqu’alors  sous  les 
dénominations  si  vagues  de  luxations  spontanées,  tumeurs  froides  ou 
pituiteuses  des  articulations,  etc. 

Valsalva,  ayant  trouvé  dans  une  autopsie  l’articulation  de  la  hanche 
érodée,  nie  que  l’épanchement  séreux  soit  la  cause  déterminante  de  la 
luxation,  et  y  substitue  le  gonflement  des  glandes  synoviales,  nom  sous 
lequel  Clapton-Havers  avait  décrit  les  franges  graisseuses.  Cette  opinion 
fut  aussi  celle  de  Gorter,  Cbeselden,  Monro  et  autres. 

Pott,  en  1782,  publia  son  beau  travail  sur  le  mal  vertébral,  affection 
bien  eonnue  des  anciens  auteurs,  d’Avicenne  surtout,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  mais  dont  la  description  paraissait  complètement  oubliée. 

Dans  cette  longue  période,  qui  s’étend  d’Hippocrate  à  la  fin  du  siècle 
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dernier,  on  a  pu  s’en  convaincre,  tout  n’est  à  peu  près  que  confusion. 
De  bons  préceptes  épars  çà  et  là,  concernant  surtout  le  pronostic  et  le 
traitement;  des'  explications  hasardées,  ou  tout  au  plus  basées  sur  un 
très-petit  nombre  d’autopsies,  et  ayant  trait  soit  aux  luxations  sponta¬ 
nées  du  fémur,  soit  aux  déviations  de  l’épine,  voilà  à  peu  près  tout  ce 
que  nous  rencontrons  dans  les  écrits  de  ces  auteurs  :  quant  à  une  des¬ 
cription  générale,  on  n’en  trouve  nulle  part.  Seul  J.  L.  Petit  mérite 
une  mention  spéciale  pour  la  distinction  qu’il  a  essayé  d’établir  entre 
l’hydropisie  de  la  hanche  et  la  tumeur  blanche  de  la  même  articu¬ 
lation. 

Ce  n’est  que  depuis  l’impulsion  donnée  à  la  science  par  l’illustre 
Hunter,  et  les  recherches  modernes  sur  l’anatomie  pathologique,  que 
l’histoire  des  tumeurs  blanches  a  commencé  à  sortir  de  la  confusion  et 
de  l’obscurité  dont  elle  était  enveloppée  jusque-là.  —  Les  travaux  qui  y 
ont  le  plus  contribué  et  qui  méritent  pour  cela  une  mention  spéciale 
sont  ceux  de  Hunter,  de  B.  Bell,  Ford,  Wilson,  Crowther,  Lloyd,  Aber- 
nethy,etc.,  et  surtout  deBrodie  en  Angleterre  ;  de  Sabatier,  Boyer,  Doux, 
Chaussier,  Broussais,  Larrey,  Velpeau,  Delpech,  Cruveilhier,  Humbert 
et  Jacquier,  Lesauvage  (de  Caen),  Bouvier,  Malgaigne,  Jules  Guérin, 
Pravaz,  Parise,  Richet  et  surtout  Bonnet  (de  Lyon),  en  France;  à  ces 
noms  nous  devons  joindre  ceux  de  Delpech,  Nélaton,  Nichet,  Tavignol, 
Malespine,  Lebert,  dont  les  travaux  sur  la  pathologie  du  tissu  osseux 
ont  puissamment  contribué  à  éclairer  l’anatomo-pathologie  des  tumeurs 
blanches. 

L’Allemagne  n’est  pas  restée  en  arrière  dans  cette  voie,  et  nous  men¬ 
tionnerons  plus  particulièrement  les  travaux  de  Rust,  Chelius,  Textor, 
Jæger,  Langenbeck,  etc.  Enfin,  Crocq  a  publié  (1855)  une  monographie 
importante  parle  nombre  de  faits  qu’on  y  trouve,  et  par  le  soin  minutieux 
avec  lequel  l’auteur  a  exposé  l’état  actuel  de  la  science  sur  le  sujet  qui 
nous  occupe. 

Dans  cette  énumération  si  sommaire  des  travaux  modernes,  nous  n’a¬ 
vons  voulu  citer  que  les  auteurs  qui  ont  fait  la  description  générale  des 
tumeurs  blanches,  ou  ont  au  moins  fourni  des  aperçus  généraux,  appli¬ 
cables  à  tous  les  cas.  Le  lecteur  trouvera  aux  articles  spéciaux,  et  entre 
autres  à  l’article  Coxalgie,  des  renseignements  sur  la  bibliographie  des 
tumeurs  blanches  étudiées  dans  chaque  articulation  en  particulier. 

Parmi  les  auteurs  précédemment  cités,  Brodie  est  celui  qui  par  son 
esprit  d’analyse  a  le  plus  contribué  à  éclairer  l’étude  des  tumeurs  blan¬ 
ches  ;  mais  il  a  eu  le  tort,  suivant  nous,  d’avoir  subdivisé  son  sujet  au 
point  de  lui  enlever  toute  unité. 

De  son  côté,  Rust,  en  admettant  que  la  carie  centrale  des  épiphyses 
est  le  point  de  départ  à  peu  près  unique  de  toute  tumeur  blanche,  a  évi¬ 
demment  omis  un  point  capital  :  nous  voulons  parler  de  la  synovite 
fongueuse,  qu’il  a  reléguée  au  second  plan,  en  la  considérant  comme 
plus  particulièrement  propre  à  la  tumeur  blanche  du  genou. 

Tels  sont  les  développements  historiques  que  nous  avons  crus  indis- 
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pensables.  La  conclusion  à  tirer  ne  diffère  pas  de  celle  à  la  quelle  nous 
avons  été  conduit  précédemment,  à  savoir  que  la  tumeur  blanche  con¬ 
siste  en  une  synovite  fongueuse,  ou  une  ostéite  fongueuse,  et  que  le  plus 
souvent  ces  deux  choses  coexistent.  —  C’est  lâ,  croyons-nous,  une  vérité 
tellement  importante  à  connaître,  que  le  lecteur  voudra  bien  nous  per¬ 
mettre  les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entré  concernant  l’histo¬ 
rique  et  l’anatomie  pathologique  ;  heureux,  si  nous  avons  pu  lui  faire  par¬ 
tager  nos  convictions  à  l’égard  d’un  sujet,  encore  pas  mal  embrouillé,  de 
pathologie  chirurgicale. 

IV.  Siège. — Fréquence  d’après  lesiége.  — Toutes  les  articulations,  sauf 
les  sutures,  peuvent  être  le  siège  de  tumeurs  blanches ,  bien  qu’avec  un 
degré  de  fréquence  variable  pour  chacune  d’entre  elles. 

Les  amphiarthroses  ou  symphyses  pourvues  d’une  synoviale  rudimen¬ 
taire  sont  beaucoup  moins  souvent  atteintes  que  les  articulations  diarthro- 
diales  :  cela  est  surtout  vrai  pour  les  articulations  du  bassin,  car  à  la 
colonne  vertébrale  personne  n’ignore  la  fréquence  du  mal  de  Pott.  Une 
particularité  importante  de  la  tumeur  blanche  rachidienne  est  que,  con¬ 
trairement  à  ce  que  nous  avons  dit  précédemment  du  peu  d’aptitude  du 
tissu  fibreux  à  devenir  primitivement  malade,  le  mal  vertébral  débute  assez 
souvent  par  le  disque  intervertébral.  L’explication  de  ce  fait  ne  nous 
paraît  pas  facile  à  donner,  à  moins  qu’on  ne  veuille  invoquer  la  mol¬ 
lesse,  je  dirais  presque  la  fluidité  du  noyau  central,  qui  fait  de  cette 
partie  du  disque  intervertébral,  surtout  dans  le  jeune  âge,  une  espèce 
de  synoviale  rudimentaire.  Quoi  qu’il  en  soit,  quand  les  choses  se  passent 
ainsi,  la  substance  ligamenteuse  du  disque  se  laisse  détruire  molécule 
à  molécule,  et  finit  par  disparaître  entièrement. 

Parmi  les  diarthroses,  toutes  ne  sont  pas  également  sujettes  aux  tu¬ 
meurs  blanches. 

D’une  façon  générale,  les  articulations  des  membres  inférieurs,  expo¬ 
sées  à  la  fatigue,  à  la  distension,  aux  frottements,  plus  que  les  articula¬ 
tions  correspondantes  des  membres  supérieurs,  sont  aussi  atteintes  plus 
souvent  qu’elles.  Quant  à  la  fréquence  de  la  tumeur  blanche  dans  les 
diverses  articulations  des  membres,  on  peut,  d’après  Nélaton,  établir, 
le  classement  suivant  :  en  premier  lieu  se  trouve  le  genou,  puis  viennent 
les  articulations  coxo-fémorale,  tibio-tarsienne,  radio-carpienne,  huméro- 
cubitale,  scapulo-humérale,  enfin  les  articulations  composées  et  multi¬ 
pliées  du  tarse  et  du  carpe.  Les  articulations  du  rachis  et  des  symphyses 
du  bassin  ne  viennent  qu’après. 

Il  ne  faut  du  reste  attacher  qu’une  importance  relative  à  ces  sortes  de 
classements.  11  est  à  craindre  en  effet  que  les  statistiques  ne  soient  in¬ 
complètes  et  ne  comprennent  qu’un  nombre  de  faits  trop  peu  considéra¬ 
ble  pour  qu’elles  puissent  faire  loi.  Ce  qui  semble  le  prouver,  c’est  que 
les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord.  Crocq,  par  exemple,  sur  un  ensem¬ 
ble  de  140  cas,  a  trouvé  les  chiffres  suivants 
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Pour  Particulalion  du  pied . 14 

—  du  rachis  (régions  dorsale  et  lombaire  seulement).  23 

—  du  poignet . 10 

—  du  coude . 1-2 

—  de  l’épaule . 5 

—  sacro-iliaque . .  .  1 

—  costo-vertébrale .  1 

—  sterno-claviculaire .  1 

—  temporo-maxillaire .  1 

—  coccygienne .  1 

—  métatarsienne .  1 

—  métacarpienne .  1 

—  phalangiemie  (des  doigts) .  S 


Ainsi  la  coxalgie,  qui,  d’après  Nélaton,  Deviendrait  qu’en  seconde  ligne, 
tient  ici  le  premier  rang,  et  le  mal  de  Pott,  loin  de  n’arriver  qu’en  dernier, 
se  trouve,  dans  le  tableau  statistique  ci-dessus,  au  même  niveau  que  la 
tumeur  blanche  du  genou. 

Des  faits  incontestables  prouvent  que  les  tumeurs  blanches  peuvent 
également  se  rencontrer  dans  les  articulations  formées  accidentellement. 
C’est  ainsi  que  Bouvier  citait  dernièrement  à  la  Société  de  chirurgie 
l’exemple  d’un  enfant  qui,  atteint  d’une  luxation  congénitale  des  deux 
hanches,  était  en  outre  affecté  d’une  coxalgie  du  côté  droit,  et  que  Bonnet 
(de Lyon)  soignait  comme  s’il  eût  eu  affaire  à  nue  coxalgie  simple. 

Biciiet,  de  son  côté,  parle  dans  son  mémoire  (obs.  V)  d’une  ancienne 
luxation  consécutive  du  fémur,  laquelle  fut  envahie  longtemps  après  d’une 
nouvelle  phlegmasie. 

V.  Cames.  —  Les  causes  des  tumeurs  blanches  peuvent  être  distin¬ 
guées  en  pi'édisposantes  et  efficientes  :  ces  dernières  sont  à  leur  tour  géné¬ 
rales  ou  locales. 

1°  Causes  prédisposantes.  —  Nous  allons  rechercher  successivement 
l’influence  que  peuvent  exercer  sur  .le  développement  des  tumeurs  blan¬ 
ches  l’hérédité,  le  sexe,  l’âge,  le  tempérament,  la  constitution,  les  mau¬ 
vaises  conditions  hygiéniques ,  les  pertes  séminales  abondantes ,  les 
troubles  de  la  menstruation,  enfin  l’état  puerpéral  et  la  grossesse. 

Hérédité.  — Bien  qu’on  puisse  admettre  l’hérédité  comme  cause  de 
tumeurs  blanches  pour  un  certain  nombre  de  cas  au  moins,  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  fréquemment  on  observe  des  arthropathies  fongueu¬ 
ses  chez  des  enfants  dont  les  ascendants  n’ont  jamais  eu  de  tumeurs 
blanches,  et  l’inverse  se  voit  également. 

Nous  croyons  du  reste  qu’il  y  a  lieu  d’établir  à  ce  sujet,  comme  pour 
la  phthisie,  une  distinction  importante  que  voici  :  parmi  les  tumeurs  blan¬ 
ches,  les  unes  reconnaissent,  ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin,  une  cause 
diathésique  ou  constitutionnelle  générale,  tandis  que  d’autres  peuvent 
être  considérées  comme  dues  à  une  cause  externe  et  purement  locale  ;  on 
comprend  dès  lors  que  les  premières  seules  soient  transmissibles  par  hé¬ 
rédité,  tandis  qu’il  en  est  autrement  avec  les  secondes. 

On  trouve  dans  la  science  des  exemples  assez  fréquents  de  la  trans¬ 
mission  des  tumeurs  blanches  par  voie  d’hérédité.  Zwinger  cite  le  fait 
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d’une  mère  boiteuse  de  la  hanche  qui  eut  trois  enfants  affectés  de  clau¬ 
dication  de  la  même  articulation. 

Crocq,  qui  mentionne  ce  passage  de  l’auteur  allemand,  rapporte  à  son 
tour  l’exemple  d’un  enfant  mort  à  l’âge  de  deux  ans  d’un  mal  de  Pott, 
dont  le  père  et  l’oncle  étaient  atteints  tous  deux  de  la  même  maladie. — 
Nous-même  avons  donné  des  soins  à  une  demoiselle  affectée  d’une  tu¬ 
meur  blanche  du  genou,  et  nous  avons  constaté  que  la  mère  de  cette 
jeune  personne  avait  été  coxalgique  dans  son  enfance,  qu’un  jeune  frère 
boite  depuis  sa  naissance,  et  qu’un  oncle  maternel  avait  succombé  à  une 
tumeur  blanche  suppurée  du  genou. 

Nous  pourrions  sans  peine  multiplier  ces  exemples  ;  mais  nous  nous 
arrêtons  là,  et  nous  ajoutons  que  de  nouvelles  recherches  nous  paraissent 
nécessaires  pour  établir  d’une  manière  incontestable  la  transmission  di¬ 
recte  des  tumeurs  blanches  par  voie  d’hérédité. 

Sexe.  —  Tous  les  auteurs  sont  d’avis  qu’on  ne  doit  pas  accorder  au 
sexe  une  influence  marquée  sur  le  développement  des  tumeurs  blanches  ; 
les  hommes  y  paraissent  tout  autant  prédisposés  que  les  femmes. 

Age.  —  Contrairement  à  ce  que  nous  venons  de  dire  pour  le  sexe ,  l’âge 
n’est  rien  moins  qu’indifférent  en  pareille  matière,  et  d’une  manière 
générale  l’on  peut  dire  que  les  tumeurs  blanches  sont  l’apanage  du 
jeune  âge,  et  en  particulier  de  l’enfance,  qui  y  est  représentée  pour  une 
large  part  ;  ainsi  sur  un  ensemble  de  140  cas,  Crocq  compte  50  enfants  de 
moins  de  dix  ans,  c’est-à-dire  un  peu  plus  du  tiers. Passé  trente  ans,  le 
nombre  décroît  rapidement,  et  il  est  fort  rare  de  voir  une  tumeur  blanche 
se  développer  au  delà  de  cinquante  ans.  Il  n’est  pas  à  dire  pour  cela  que 
l’on  ne  puisse  rencontrer  des  individus  de  cet  âge  atteints  de  tumeurs 
blanches,  mais  alors  le  développement  de  la  maladie  remonte  à  plusieurs 
années,  ce  qui  n’infirme  en  rien  la  règle  posée  précédemment. 

Suivant  les  âges,  la  maladie  s’attaque  à  certaines  articulations  de 
préférence  à  d’autres.  C’est  ainsi  que  nous  voyons  les  enfants  être  plus 
particulièrement  exposés  à  la  coxalgie  et  au  mal  de  Pott,  tandis  que  les 
jeunes  gens  et  les  adultes  présentent,  plus  souvent  que  ces  derniers,  des 
tumeurs  blanches  du  genou. 

En  compulsant  un  ensemble  de  140  cas  cités  par  Crocq  dans  son  ou¬ 
vrage,  et  comprenant  86  individus  déplus  de  40  ans,  et  54  âgés  de  moins 
de  10  ans,  voici  ce  que  nous  trouvons  ; 

INDIVIDCS  DES  DEUX  SEXES 


Hanche .  19  22  p.  100 

Rachis .  8  9  — 

Genou . 18  21  — 

Pied . 11  15  — 

Poignet .  9  10  — 

Coude .  7  8  — 

Épaule .  2 


PInluig 


Hanche . 24  44  p.  100 

Rachis . 15  27  — 

Genou .  .5  9  — 

Pied .  5  5  — 

Poignet .  1  1  à  2  — 

Coude .  5  9  — 

Épaule .  1 

Phalanges..  .  .  0 
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On  voit  d’après  ce  tableau  que  les  enfants  au-dessous  de  dix  ans  offrent 
deux  fois  plus  de  coxalgies  que  tous  les  autres  âges  réunis.  Il  en  est  de 
même  du  mal  de  Pott,  qui  s’y  montre  trois  fois  plus  commun  à  cet 
âge  qu’à  tout  autre.  Par  contre,  la  tumeur  blanche  du  genou  est  deux 
à  trois  fois  plus  fréquente  après  dix  ans  qu’avant  cet  âge.  Il  en  est  de 
même  de  celle  du  pied  et  à  plus  forte  raison  de  celle  du  poignet,  qui 
est  cinq  fois  plus  commune  chez  les  jeunes  gens  et  les  adultes  que  chez 
les  enfants.  Quant  aux  phalanges,  elles  ne  sont  jamais  prises  chez  ces 
derniers,  ce  qui  tient  à  la  rareté  des  panaris  et  autres  phlegmons  de  la 
main  si  fréquents  à  un  autre  âge. 

Nous  n’attachons  du  reste  aux  résultats  qui  précèdent  qu’une  valeur 
relative,  un  plus  grand  nombre  de  faits  nous  paraissant  nécessaires  pour 
fixer  d’une  manière  définitive  la  fréquence  comparative  des  tumeurs 
blanche.s  des  différentes  articulations,  à  chacun  des  âges  de  la  vie. 

Le  fœtus  lui-même  n’est  pas  à  l’abri  de  cette  redoutable  affection,  et, 
comme  cela  a  été  démontré  dans  ces  derniers  temps,  un  certain  nombre 
de  luxations  congénitales  du  fémur  reconnaissent  une  semblable  ori¬ 
gine.  Une  pièce  disséquée  par  Verneuil  et  montrée  par  cet  habile  chi¬ 
rurgien  à  la  Société  anatomique  ne  peut  laisser  aucun  doute  à  cet  égard. 
Quelques  auteurs  même  sont  allés  plus  loin,  et  ont  prétendu  que  toutes 
les  luxations  congénitales  du  fémur  sont  de  cause  pathologique  et  sont  le 
résultat,  soit  d’une  tumeur  blanche,  soit  d’une  hydarthrose  ;  mais  c’est 
évidemment  là  une  exagération. 

Tempérament.  —  C’est  à  juste  titre  qu’on  a  fait  jouer  un  grand 
rôle  à  certains  tempéraments,  et  qu’on  les  a  considérés  comme  cause 
prédisposante  de  la  maladie  articulaire.  Ainsi  de  tout  temps  les  tempé¬ 
raments  lymphatique  et  scrofuleux  ont  été  regardés  comme  singulièrement 
fâcheux  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  mais  ici  une  distinction  devient 
nécessaire. 

Disons  d’abord  que  s’il  ne  peut  y  avoir  de  doute  sur  la  corrélation  in¬ 
time  existant  entre  le  tempérament  scrofuleux  et  l’apparition  des  tu¬ 
meurs  blanches,  il  n’en  est  plus  de  même  du  tempérament  lymphatique 
caractérisé  par  une  peau  blanche  et  fine,  le  défaut  de  saillies  muscu¬ 
laires,  et  une  faiblesse  générale  de  la  constitution.  Nous  croyons  avec 
Bouvier  que  l’on  a  abusé  de  ce  mot,  et  que  l’on  a  décoré  du  nom  de 
lymphatiques  nombre  d’individus  dont  l’état  de  faiblesse  et  d’épuisement 
devrait  être  évidemment  rapporté  à  l’affection  articulaire  dont  ils  étaient 
atteints.  Ce  qui  est  certain  aussi,  c’est  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir  se  déve¬ 
lopper  des  tumeurs  blanches  chez  des  individus  doués  d’un  tempérament 
tout  autre  que  le  lymphatique  et  le  scrofuleux.  Cela  est  surtout  vrai  pour 
les  tumeurs  blanches  de  cause  externe,  survenues  à  l’àge  adulte. 

Constitution.  —  La  faiblesse  de  la  constitution  a  été  considérée  comme 
une  prédisposition  puissante  à  la  tumeur  blanche,  et  c’est  de  la  sorte  qu’on 
a  voulu  expliquer  la  fréquence  de  cette  affection,  bien  plus  grande  chez 
les  enfants  et  les  habitants  des  villes,  que  chez  les  adultes  et  les  habitants 
de  la  campagne.  Mais,  tout  en  attribuant  à  cette  cause  la  part  d’influence 
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qui  lui  est  due,  faisons  observer  qu’outre  la  faiblesse  de  la  constitution 
bien  d’autres  causes,  et  en  particulier  la  plus  grande  fréquence  de  la 
scrofule  et  une  résistance  moindre  aux  influences  morbides,  contribuent 
à  rendre  les  tumeurs  blanches  si  communes  chez  les  enfants.  Pour  ce 
qui  est  du  second  point,  il  ne  faut  pas  admettre  d’une  manière  absolue 
la  rareté  beaucoup  plus  grande  des  tumeurs  blanches  à  la  campagne 
qu’à  la  ville.  Ainsi,  d’après  Crocq,  le  contraire  aurait  lieu  en  Belgique. 
Toutefois  c’est  là,  il  faut  le  dire,  une  exception,  et  nous  continuerons  à 
penser  que  les  habitants  des  villes,  de  constitution  souvent  plus  ché¬ 
tive,  plus  souvent  aussi  du  tempérament  scrofuleux  ou  tuberculeux,  sont 
généralement  plus  exposés  aux  tumeurs  blanches  que  les  gens  de  la  cam¬ 
pagne. 

Par  tout  ce  qui  précède  on  peut  voir  que  nous  n’attribuons  à  la  con¬ 
stitution  qu’une  influence  très-limitée,  en  tant  que  cause  prédisposante, 
et  s’il  est  quelque  chose  qui  nous  confirme  dans  cette  opinion,  c’est  le 
fait,  reconnu  par  tous  les  auteurs,  que  les  femmes,  dont  la  constitution 
est  généralement  plus  faible  que  celle  des  hommes,  ne  paraissent  pas 
être  plus  sujettes  aux  tumeurs  blanches  que  ces  derniers. 

Mauvaises  conditions  hygiéniques.  —  Les  tumeurs  blanches  se  déve¬ 
loppent  plus  souvent  dans  les  pays  froids  et  humides  que  dans  les  pays 
chauds  ;  plus  souvent  en  hiver  qu’en  été. 

En  dehors  de  ces  conditions  climatériques  générales,  il  y  a  des  con¬ 
ditions  d’habitation  tellement  mauvaises,  qu’elles  sont  loin  d’être  sans 
influence,  sous  n’importe  quelle  latitude.  'Tous  les  auteurs  ont  en  effet 
noté  que  le  séjour  dans  un  lieu  obscur  et  humide  est  généralement  fa¬ 
vorable  au  développement  des  tumeurs  blanches. 

Nous  en  dirons  autant  de  la  misère  et  des  privations  de  toute  sorte 
qu’elle  entraîne  après  elle;  c’est  malheureusement  là  ce  que  les  chirur¬ 
giens  des  hôpitaux  d’enfants  sont  à  même  de  constater  tous  les  jours. 

Pertes  séminales.  —  On  a  dit  que  des  pertes  séminales  abondantes  et 
souvent  répétées,  qu’elles  soient  l’effet  d’une  maladie  des  organes  géni¬ 
taux  ou  la  conséquence  de  la  masturbation  et  d’excès  vénériens,  devien¬ 
nent  une  cause  de  tumeur  blanche.  Nous  admettons  la  chose  comme 
possible  et  dans  certains  cas  même  comme  probable,  en  raison  de  l’état 
d’épuisement  et  de  marasme  auquel  arrivent  les  individus  atteints  de 
spermatorrhée;  seulement  nous  sommes  forcé  de  convenir  que  les  élé¬ 
ments  statistiques  nous  manquent  pour  pouvoir  assigner  aux  pertes  sé¬ 
minales  la  part  réelle  qui  leur  revient  dans  la  production  des  tumeurs 
blanches.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  spermatorrhée  constitue  une  condition 
éminemment  fâcheuse,  au  point  de  vue  de  la  terminaison  de  l’affection 
articulaire,  et  Gibért,  dans  sa  thèse  sur  la  coxalgie,  rapporte,  d’après 
Marjolin,  que  plus  d’un  enfant  n’a  dû  son  salut  qu’à  l’usage  de  la  camisole 
de  force  venant  mettre  uii  terme  à  l’habitude  désastreuse  de  l’onanisme. 

Menstruation.  —  Quelques  auteurs  ont  assuré  que  la  suppression  ou 
le  défaut  d’apparition  de  la  menstruation  peut  devenir  cause  de  tumeur 
blanche.  C’est  là,  suivant  nous,  une  assertion  sans  preuves  suffisantes  : 
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il  se  pourrait  que  l’une  et  l’autre  fussent  sous  Ja  dépendance  d’une  même 
cause,  le  mauvais  état  de  la  constitution,  et  que,  dans  certains  cas, 
l’aménorrhée  fût  elle-même  la  conséquence  de  l’arthropathie  naissante. 

Grossesse.  —  La  grossesse  et  l’état  puerpéral  exercent  une  influence 
qui  nous  paraît  incontestable  sur  le  développement  des  tumeurs 
blanches  des  articulations  du  bassin,  plus  rarement  sur  celle  de  la 
hanche. 

Nous  avons  en  ce  moment  sous  les  yeux  une  jeune  malade  qui,  dans 
les  derniers  mois  d’une  seconde  grossesse,  eut  un  relâchement  des  sym¬ 
physes  du  bassin,  compliqué,  un  mois  environ  après  ses  couches,  qui 
furent  laborieuses,  d’une  sacro- coxalgie  à  droite,  et  notre  collègue  Tar- 
nier  nous  citait  récemment  un  exemple  à  peu  près  analogue. 

2“  Causes  efficientes. — Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  ces  causes 
ne  peuvent  agir  qu’autant  que  l’organisme  est  sous  l’influence  d’une  ou 
plusieurs  des  conditions  précédemment  énumérées.  Toutefois  il  y  a  des 
exceptions,  et  on  observe  de  temps  en  temps  des  tumeurs  blanches  chez 
des  individus  bien  constitués,  placés  dans  de  bonnes  conditions  hygié¬ 
niques,  et  par  le  fait  seul  d’une  ou  de  plusieurs  des  causes  qu’il  nous 
reste  à  mentionner. 

A.  Causes  locales.  —  Ce  sont  d’abord  toutes  les  violences  extérieures 
pouvant  donner  lieu  à  une  arthrite,  telles  que  coup,  chute,  entorse,  plaie, 
et  chez  les  individus  fortement  prédisposés,  une  simple  fatigue  de  l’arti¬ 
culation. 

Dans  un  autre  ordre,  ce  sont  les  inflammations  de  voisinage  pouvant 
se  propager  jusque  dans  l’article,  panaris,  phlegmons,  inflammation  des  ' 
gaines  synoviales  et  tendineuses. 

Enfin,  en  parlant  de  l’anatomie  pathologique,  nous  avons  dit,  d’après 
Bidard,  que  la  synovite  fongueuse  des  gaines  tendineuses  peut  se  commu¬ 
niquer  à  l’articulation. 

B.  Causes  générales.  — Action  du  froid.  —  L’action  du  froid  et  de 
l’humidité  se  rattachant  au  développement  du  rhumatisme  est  signalée 
par  les  auteurs  comme  cause  efficace  de  tumeur  blanche.  Cette  dernière 
prend  alors  le  nom  de  rhumatismale,  non  qu’elle  diffère  dans  son  essence 
de  l’arthrite  fongueuse,  mais  parce  que  la  cause  efficiente  qui  en  déter¬ 
mine  l’évolution  est  la  même  que  celle  du  rhumatisme,  et  aussi  parce 
que  l’arthropathie  fongueuse  succède  parfois  à  ce  dernier.  C’est  ce  qui 
s’observe  principalement  dans  le  rhumatisme  fixé  sur  une  seule  arti¬ 
culation  ou  monoarticulaire,  soit  simple,  soit  blennorrhagique. 

C’est  surtout  lorsque  le  corps  est  en  sueur  que  l’action  du  froid  est  le 
plus  à  craindre,  et  en  particulier  quand,  cette  action  étant  prolongée, 
l’organisme  ne  peut  pas  réagir  suffisamment.  Ainsi,  il  n’est  pas  rare  de 
voir  la  coxalgie  et  la  tumeur  blanche  du  genou  se  développer  chez  des 
enfants  qui  se  sont  assis  sur  des  pierres  froides,  qui  se  sont  couchés  sur 
un  gazon  mouillé  ou  sur  la  terre  humide,  ou  qui  ont  conservé  pendant 
plusieurs  heures  des  habits  mouillés. 

Fièvres  éruptives.  —  Tous  les  auteurs  ont  rapporté  des  exemples  de 
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coxalgie  succédant  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine  ou  à  la  variole.  Mais, 
de  ces  trois  maladies,  la  rougeole  est,  au  dire  de  Bonnet,  celle  qui  pré¬ 
dispose  le  plus  à  l’arthropathie  fongueuse. 

Fièvre  typhoïde.  —  Quelques  auteurs  ont  invoqué  l’état  d’extrême  fai¬ 
blesse  que  cette  maladie  entraîne  après  elle,  pour  expliquer  la  production 
d’une  tumeur  blanche  chez  des  individus  d’ailleurs  fortement  prédis¬ 
posés. 

Métropéritonite  puerpérale.  —  Cette  maladie  est,  suivant  quelques-uns, 
une  cause  immédiate  de  tumeur  blanche.  Quant  à  nous,  nous  pensons 
qu’en  pareil  cas  Parthropathie  n’est  pas  primitive,  et  ne  se  rattache  qu’in- 
directement  à  l’état  puerpéral.  Notre  opinion  est  :  qu’on  ne  rencontre 
de  tumeur  blanclie  qu’autant  qu’il  y  a  transformation  fongueuse  d’une 
arthrite  purulente,  développée,  comme  cela  se  voit  assez  souvent,  sous 
l’influence  de  l’état  puerpéral. 

Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  de  la  répercussion  des  exanthèmes, 
de  la  suppression  du  flux  hémorrhoïdal,  ou  d’une  sécrétion  habituelle, 
accidents  qu’on  a  fait  intervenir  dans  l’étiologie  de  la  tumeur  blanche, 
et  dont  l’influence  n’est  rien  moins  que  démontrée  dans  l’état  actuel  de 
la  science. 

Scorbut.  —  A  une  époque  où  le  scorbut  s’observait  fréquemment,  on  a 
décrit  des  tumeurs  blanches  de  nature  scorbutique  ;  mais  aujourd’hui, 
que  la  maladie  en  question  est  devenue  rare  parmi  nous,  nous  n’avons 
pour  ainsi  dire  pas  l’occasion  de  vérifier  la  justesse  d’une  telle  opinion, 
émise  d’ailleurs  à  une  époque  où  l’on  connaissait  beaucoup  moins  bien 
qu’ aujourd’hui  la  nature  des  tumeurs  blanches. 

Syphilis.  —  La  syphilis  est  à  nos  yeux,  dans  beaucoup  de  cas,  une 
cause  admise  sans  preuves  suffisantes,  attendu  qu’il  ne  suffit  pas  qu’un 
syphilitique  soit  affecté  d’une  tumeur  blanche,  pour  que  l’on  considère 
celle-ci  comme  une  manifestation  de  la  vérole.  Ce  qui  paraît  certain  en 
dehors  de  toute  idée  préconçue,  c’est  que  la*  syphilis  attaque  souvent  le 
tissu  osseux  compacte  et  le  périoste,  rarement  le  tissu  spongieux,  et  que 
les  syphilitiques  ne  paraissent  pas  plus  sujets  aux  tumeurs  blanches  que 
les  individus  non  infectés. 

Crocq  dit  avoir  rencontré  deux  ou  trois  cas  de  tumeurs  blanches  sy¬ 
philitiques,  et,  d’après  le  même  auteur,  Rust  et  Galbiati  en  auraient  vü 
chacun  un  exemple.  Toutefois  c’est  à  Richet  que  revient  le  mérite  d’avoir 
cherché  le  premier  à  bien  définir  l’arthropathie  spécifique,  dont  il  a  fait 
deux  variétés  principales,  sous  les  noms  de  synovite  et  à.’ ostéite  épiphy- 
saire  syphilitiques. 

Sans  vouloir  entrer  dans  des  détails  minutieux,  incompatibles  avec  la 
forme  de  cet  ouvrage,  nous  allons  exposet  brièvement  ce  qui  ressort  pour 
nous  de  la  lecture  attentive  des  six  observations  consignées  dans  la  mo¬ 
nographie  de  cet  habile  chirurgien  j  à  l’appUi  de  la  nature  syphilitique  de 
certaines  tumeUrs  blanches.  Pour  cela,  nous  allons  suivre  l’ordfe  adopté 
pat  Richet,  en  nous  occupant  séparément  des  deux  variétés  de  tumeurs 
blanches  admises  par  lui. 
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1“  Synovite  syphilitique.  —  Des  trois  cas  que  l’auteur  rapporte,  il  eu 
est  un,  le  premier,  dans  lequel  l’existence  d’une  syphilis  nous  paraît  de¬ 
voir  être  mise  en  doute.  La  synovite  s’y  serait  montrée  d’ailleurs  comme 
un  accident  tertiaire  des  plus  tardifs,  au  bout  de  quinze  ans,  tandis  que 
dans  les  deux  autres  cas  l’affection  a  fait  son  apparition  un  an  ou  dix- 
huit  mois  seulement  après  l’infection. 

Dans  les  trois  cas,  les  symptômes  n’ont  pas  varié,  et  l’on  peut  dire 
qu’ils  ont  été  ceux  d’une  hydarthrose  chronique,  avec  cette  particnlarité 
d’une  rémittence  observée  dans  les  principaux  symptômes  et  surtout 
dans  l’épanchement  articulaire,  qui  disparaissait  ou  diminuait  pour  un 
temps  variable  et  reparaissait  ensuite  plus  fort  qu’ auparavant.  L’abon¬ 
dance  de  l’épanchement,  la  netteté  de  la  fluctuation  perçue  à  travers  les 
parties  molles  indurées  et  nullement  fongueuses,  l’existence  d’un  bour¬ 
relet  .synovial  dur,  Tindolènce  relative  de  la  jointure,  même  à  la  pression 
et  dans  la  marche,  l’absence,  enfin,  d’exacerbations  douloureuses  à  cer¬ 
tains  moments  du  jour  ou  de  la  nuit,  tout  plaide,  il  nous  semble,  en 
faveur  de  l’idée  d’une  hydarthrose  ;  aussi  ne  saurions-nous  y  voir  avec 
Richet  une  variété  de  tumeur  blanche. 

Quant  à  la  nature  syphilitique  de  la  synovite,  en  ne  tenant  compte  que 
des  antécédents  et  de  la  modification  rapide  de  l’affection  sous  l’influence 
d’un  traitement  mercuriel  ioduré,  on  serait  tenté  de  l’admettre,  si 
toutefois  l’on  n’avait  usé  d’aucune  autre  médication.  Mais,  loin  de  là, 
on  a  employé  des  vésicatoires,  la  compression  méthodique  souvent  renou¬ 
velée,  les  bains  sulfureux  et  les  douches,  le  tout  joint  à  un  repos  absolu. 
De  reste  il  ne  nous  est  pas  démontré  que  les  mercuriaux  et  les  iodurés, 
appliqués  localement  pu  administrés  à  l’intérieur,  ne  puissent  conjurer 
une  hydarthrose  essentiellement  mobile,  comme  celle  dont  il  est  ici 
question,  aussi  bien  qu’une  synovite  véritablement  syphilitique. 

Pour  toutes  ces  raisons,  auxquelles  nous  ajouterons  la  persistance  du 
bourrelet  de  la  induré  synoviale  en  dépit  du  traitement  spécifique,  nous 
sommes  disposé  à  n’admettre  la  synovite  syphilitique  que  sous  béné¬ 
fice  d’inventaire,  et  de  nouvelles  recherches  nous  paraissent  nécessaires 
pour  qu’on  puisse  l’introduire  d’une  manière  définitive  dans  les  cadres 
nosologiques.  Cette  réserve  nous  est  d’autant  plus  commandée,  que 
jusqu’ici,  faute  d’autopsie,  on  ignore  quelles  sont  au  juste  les  lésions 
intimes  de  la  synoviale  dans  les  cas  qui  nous  occupent,  et  que  nous  voyons 
un  syphiliographe,  de  l’expérience  de  Ricord,  nier  l’existence  de  tumeurs 
blanches  syphilitiques  ayant  débuté  ailleurs  que  dans  les  os  ;  encore  ver¬ 
rons-nous  que  même  pour  ces  dernières  cet  habile  chirurgien  pose  des 
restrictions. 

2°  Ostéite  articulaire  syphilitique.  —  Ostéosynovite.  —  Richet,  qiii  le 
premier  a  bien  décrit  cette  variété  d’arthropathicj  cite  dans  son  travail 
trois  observations  dont  deux  lui  sont  propres  et  la  troisième  lui  a  été 
communiquée  par  Astrié,  alors  interne  de  l’hôpital  du  Midi. 

D’autre  part,  notre  collègue  Verneuil  nous  a  dit  qu’appelé  à  soigner 
deux  ou  trois  cas  du  même  genre,  il  avait  été  frappé  de  la  rapidité  avec 
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laquelle  agissait  l’iodure  de  potassium.  Follin  et  Grisolle  ont  obtenu  la 
guérison  d’un  gonflement  de  l’épiphyse  condylienne  du  fémur,  datant 
déjà  de  loin,  en  faisant  suivre  à  leur  malade  un  traitement  mixte,  hydrar- 
gyrique  et  ioduré  à  la  fois. 

Si  la  nature  syphilitique  de  l’affection  nous  paraît  démontrée,  il  n’en 
est  plus  de  même  de  la  place  qu’elle  doit  occuper  parmi  les  arthro- 
pathies,  et  encore  moins  de  la  part  qui  revient  à  la  scrofule  dans  la 
production  de  celle-ci.  Ainsi,  des  trois  cas  relatés  par  Richet,  les  deux 
premiers  ont  trait  bien  évidemment  à  une  ostéite  de  presque  tout  le 
fémur,  compliquée  d’une  hydarthrose  du  genou  comme  l’indique  l’abon¬ 
dance  de  l’épanchement,  tandis  que  dans  l’observation  de  Astrié  le  peu 
d’épanchement  dans  le  genou,  le  gonflement  simultané  des  épiphyses 
fémorale  et  tibiale,  l’empâtement  uniforme  des  parties  molles,  surtout 
en  avant,  témoignent  bien  plutôt  en  faveur  d’une  véritable  tumeur 
blanche.  Il  résulte  de  là  que  l’affection  syphilitique  des  épiphyses  ne  pré¬ 
sente  pas  toujours  les  mêmes  caractères  ;  tantôt,  et  c’est  peut-être  le 
plus  souvent,  elle  se  montre  comme  une  ostéite  compliquée  d’hydar- 
tbrose  ;  tantôt  elle  simule  davantage  une  tumeur  blanche.  Il  serait  inté¬ 
ressant  de  connaître  si  dans  ce  dernier  cas  on  n’a  pas  autant  affaire  à  la 
scrofule  qu’à  la  syphilis,  ainsi  que  semble  l’indiquer  l’observation  de 
Astrie,  où  il  est  dit  que  le  malade  syphilitique,  âgé  de  vingt-sept  ans, 
était  d’un  tempéramment  lymphatique  et  d’une  mauvaise  constitution. 
Ce  serait  là  ce  que  Ricord  appelle  si  justement  un  scrofulate  de  vérole. 

L’influence  réciproque  de  la  syphilis  et  de  la  scrofule  sur  le  développe¬ 
ment  des  arthropathies  a  été  d’ailleurs  diversement  appréciée  par  Ricord 
et  par  Richet. 

Voici  en  effet  quelles  sont  sur  ce  sujet  les  idées  du  célèbre  syphilio- 
graphe,  telles  qu’elles  ont  été  exposées  par  Richet.  «  Il  s’est  bien  pré¬ 
senté  à  mon  observation,  dit  Ricord,  quelques  cas  de  tumeur  blanche 
dont  la  syphilis  semblait  avoir  influencé  la  marche,  je  n’en  ai  jamais 
rencontré  dans  lesquels  le  virus  syphilitique  ait  déterminé  d’une  manière 
directe  l’affection  articulaire.  Cette  diathèse,  ayant  porté  plus  spéciale¬ 
ment  son  action  sur  le  tissu  compacte  et  presque  jamais  sur  le  tissu 
spongieux,  et  comme  les  extrémités  articulaires  sont  presque  exclusive¬ 
ment  constituées  par  ce  dernier  élément,  il  n’est  pas  étonnant  que  l’on 
n'y  rencontre  presque  jamais  l’ostéite  syphilitique;  mais  si  des  individus 
scrofuleux  viennent  à  contracter  la  syphilis,  il  peut  résulter  du  mé¬ 
lange  de  ces  deux  diathèses  un  état  mixte  qui  participe  de  l’une  et  de 
l’autre,  mais  qui  n’est  ni  l’une  ni  l’autre  exclusivement,  dont  l’influence 
se  fait  sentir  sur  toutes  les  maladies  qui  se  développent,  lesquelles  pren¬ 
nent  alors  une  marche  et  des  symptômes  spéciaux;  si  chez  ces  individus, 
par  exemple,  une  tumeur  blanche  vient  à  apparaître,  elle  présente  des 
caractères  mixtes  de  vérole  et  de  scrofule  contre  lesquels  réussiront  à 
merveille  les  iodures  de  mercure.  » 

Richet,  tout  en  admettant  avec  Ricord  que  la  syphilis  puisse  influencer 
la  marche  et  le  développement  des  tumeurs  blanches  scrofuleuses,  croit 
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de  plus,  contrairement  à  ce  dernier,  qu’elle  peut  seule  déterminer  l’appa¬ 
rition  de  synovites  et  d’ostéites  articulaires,  constituant  une  variété  im¬ 
portante  de  tumeurs  blanches,  chez  des  individus  ne  présentant  d’ail¬ 
leurs  aucun  caractère  scrofuleux. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  faits  produits  par  Richet,  à 
l’appui  de  son  opinion,  pour  n’avoir  pas  besoin  d’y  revenir.  Nous  nous 
contentons  de  l'appeler  que,  dans  le  seul  cas  où  la  maladie  a  réellement 
offert  les  caractères  d’une  tumeur  blanche,  celui  d’Astrié,  il  s’agissait 
précisément  d’un  scrofuleux  ayant  contracté  la  vérole,  tandis  que  dans 
tous  les  autres  la  maladie  présentait  les  caractères  d’une  hydarthrose  ou 
d’une  ostéite  épiphysaire  accompagnée  d’épanchement.  Ceci  nous  semble 
venir  à  l’appui  des  idées  de  Ricord  qui,  comme  on  l’a  vu,  pense  que  le 
syphilis  seaZe,  sans  scrofule,  est  incapable  de  produire  une  tumeur  blanche, 
et  explique  ainsi  la  rareté  relative  des  tumeurs  blanches  dites  syphili¬ 
tiques,  comparée  à  la  fréquence  de  la  vérole  et  des  manifestations  ostéi- 
tifpies  qui  sont  sous  sa  dépendance. 

Blennorrhagie.  —  On  a  dit  que  la  blennorrhagie  pouvait  devenir  à  son 
tour  cause  de  tumeur  blanche.  Nous  avons  eu  occasion,  à  l’hôpital  du 
Midi,  de  voir  plusieurs  cas  de  rhumatisme  blennorrhagique,  et  nous 
pouvons  affirmer  que  le  plus  souvent  on  y  trouve  tous  les  signes  du  rhu¬ 
matisme,  souvent  aussi  plus  ou  moins  d’épanchement  dans  l’article, 
mais  fort  rarement  les  caractères  proprés  à  la  tumeur  blanche.  C’est  que, 
comme  pour  la  vérole,  et  plus  qu’elle,  la  blennorrhagie  ne  peut  susciter 
d’arthropathie  fongueuse  proprement  dite  qu’autant  qu’il  s’agit  d’un 
individu  scrofuleux. 

Rollet,  de  Lyon,  professe  la  même  opinion,  lorsqu’il  dit  :  «  La  ter¬ 
minaison  du  rhumatisme  blennorrhagique  par  tumeur  blanche  ne  me 
paraît  se  produire  que  chez  certains  sujets  prédisposés,  d’un  tempérament 
lymphatique,  d’une  constitution  débilitée  ou  scrofuleuse.  » 

Quant  au  siège  de  l’affection,  ce  sont  les  parties  molles  qui  sont  alors 
en  cause,  et  particulièrement  la  synoviale. 

Cathétérisme.  —  On  cite  partout,  à  l’appui  de  l’action  de  cette  cause, 
une  observation  de  Moffait,  dans  laquelle  il  est  dit  «  qu’un  individu 
auquel  on  passa  une  bougie  dans  le  canal  succomba  avec  des  frissons, 
le  douzième  jour  ;  à  l’autopsie,  on  trouva  dans  le  genou  deux  verres  du 
pus,  et  la  synoviale  rouge,  comme  veloutée,  en  meme  temps  qu’il  y 
avait  aussi  du  pus  dans  plusieurs  autres  articulations,  ainsi  que  dans  la 
plèvre  et  le  péritoine;  »  mais,  ainsi  que  le  fait  observer  Rollet,  était-ce  là 
un  rhumatisme  uréthral,  et  ne  peut-on  pas  dire  avec  beaucoup  plus  de 
raison  que  le  malade  avait  succombé  à  une  infection  purulente,  suite 
de  phlébite  du  canal  ? 

VI.  Symptômes.  —  1“  Début.  —  Nous  avons  vu  que,  parmi  les  tumeurs 
blanches,  les  unes  succèdent  à  un  état  morbide  antérieur,  soit  de  l’arti¬ 
culation,  soit  des  parties  voisines,  et  que  d’autres  semblent  s’y  établir 
d’emblée.  De  là  cette  distinction  entre  les  tumeurs  blanches  symptomati¬ 
ques  ou  consécutives,  et  les  tumeurs  blanches  idiopathiques  ou  primitives. 

NOUV.  DICT.  MÉD.  tT  CUIR.  111-  —  27 


418  ARTICULATIONS.  —  TUiiEuns  claîvches. 

Il  est  aisé  de  comprendre  que  dans  les  deux  cas  le  début  ne  devra 
pas  être  absolument  le  même  et  qu’il  y  aura  à  cet  égard  des  nuances 
nombreuses,  en  rapport  non-seulement  avec  l’existence  ou  l’absence 
d’une  lésion  antérieure,  mais  aussi  avec  la  nature,  le  degré  d’intensité 
et  le  siège  primitif  de  l’arthropathie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  douleur,  le  gonflement  et  la  gêne  des  mouvements 
caractérisent  toute  tumeur  blanche  au  début,  qu’elle  soit  primitive,  ou 
consécutive  à  une  contusion,  à  un  phlegmon,  à  une  synovite  tendineuse, 
à  une  ostéite,  à  une  carie,  à  une  nécrose,  ou  à  du  tubercule  de  l’épiphyse. 

Il  est  à  noter  que,  quand  la  maladie  débute  par  les  parties  molles, 
le  gonflement  domine  la  douleur,  tandis  que  l’inverse  a  lieu  toutes  les 
fois  que  l’os  est  atteint  en  premier. 

L’importance  de  l’articulation,  qui  est  en  raison  de  l’étendue  des  sur¬ 
faces  articulaires,  et  de  la  part  plus  ou  moins  grande  que  celle-ci  prend 
à  la  marche,  à  la  préhension,  à  la  station,  est  cause  qu’à  égalité  des  lé¬ 
sions,  telle  jointure  sera  le  siège  de  manifestations  beaucoup  plus  graves 
que  telle  autre.  C’est  pourquoi,  dans  les  articulations  des  membres  in¬ 
férieurs,  destinés  à  supporter  le  poids  du  corps,  la  gêne  des  mouvements 
et  par  suite  l’imperfection  de  la  marche  deviennent  dès  le  début  les 
symptômes  dominants,  tandis  que  pour  les  membres  supérieurs  il  faut 
que  les  lésions  aient  le  temps  d’acquérir  une  gravité  beaucoup  plus  con¬ 
sidérable,  avant  que  les  mouvements  soient  gênés  au  même  degré. 

La  tumeur  blanche  étant  par  elle-même  une  affection  essentiellement 
chronique,  on  ne  devrait  observer  au  moment  de  l’invasion  que  des  acci¬ 
dents  inflammatoires  modérés,  un  début  toujours  lent,  et,  en  quelque 
sorte,  insidieux.  C’est  là,  en  effet,  la  règle  ;  mais  le  contraire  peut  aussi 
avoir  lieu,  et  tenir,  tantôt  à  l’acuité  même  de  la  maladie  qui  a  amené 
l’arthropathie,  comme  une  arthrite  traumatique,  un  phlegmon,  etc.; 
tantôt  au  mode  particulier  de  développement  de  la  tumeur  blanche,  sur¬ 
venue  par  suite  de  l’épançhement  dans  l’article  d’un  produit  morbide, 
tel  que  tubercule  ramolli,  pus,  etc. 

Mais  si  nous  faisons  remarquer  que  dans  le  premier  de  ces  deux  cas  les 
phénomènes  notés  n’appartiennent  pas  en  propre  à  la  tumeur  blanche, 
mais  bien  à  l’affection  qui  précède  celle-ci  ;  que,  dans  le  second,  on  a 
affaire  à  une  arthrite  purulente  aiguë  analogue  à  la  péritonite  aiguë  par 
perforation,  bien  plus  qu’à  une  véritable  tumeur  blanche,  on  admettra 
avec  nous  que  ce  qui  caractérise  essentiellement  cette  dernière,  c’est, 
dans  la  généralité  des  cas,  un  début  lent. 

Telles  sont  les  diverses  variétés  que  nous  offre  le  début  de  la  malâdie  ; 
passons  maintenant  à  l’étude  des  symptômes. 

2“  Symptômes  locaux.  •—  Douleur.  Trois  cas  se  présentent  :  dans 
un  premier  cas,  la  douleur,  violente  dès  les  premiers  instants,  conserve 
ce  caractère  jusqu’à  une  époque  avancée  de  la  maladie  :  c’est  ce  qui 
arrive  en  particulier  dans  les  arthrites  qui  succèdent  à  des  épanchements 
purulents,  et  dans  certaines  hydartbroses  aiguës,  comme  le  sont  celles  de 
la  hanche;  mais,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  ce  ne  sont  pas  là  de  vé- 
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ritables  tumeurs  blanches.  Dans  une  seconde  hypothèse,  la  douleur, 
d'abord  sourde,  devient  de  plus  en  plus  intense  et  acquiert  son  maximum 
d’intensité  lorsque  du  pus  se  forme  dans  l’articulation.  Enfin  il  est  fré¬ 
quent  de  rencontrer  de  ces  cas  qui  offrent  un  caractère  franchement 
chronique  dès  le  début,  et  dans  lesquels  la  maladie  parcourt  ses  périodes 
successives  sans  trop  de  douleurs,  sauf  des  exacerbations  inflammatoires 
passagères  occasionnées  par  une  marche  prolongée  ou  un  mouvement 
exagéré. 

Quel  que  soit  le  degré  d’intensité  de  la  douleur,  celle-ci  peut  être  con¬ 
tinue,  intermittente,  ou  mieux  rémittente.  Les  exacerbations  surviennent 
assez  régulièrement  vers  le  soir,  ou  même  dans  la  nuit,  sans  qu’on  doive 
attribuer  le  moins  du  monde  à  une  cause  syphilitique  cette  recrudescence 
naturelle.  Il  y  a  en  outre  des  exacerbations  diurnes  tenant  le  plus  sou¬ 
vent  à  une  cause  fortuite,  telle  que  l’impression  du  froid  ou  du  chaud,  un 
mouvement  inconsidéré,  un  faux  pas,  l’usage  prolongé  ou  souvent  répété 
de  l’articulation  malade. 

Le  caractère  de  la  douleur  varie  autant  que  son  degré  d’intensité. 
Tantôt  elle  est  contusive  profonde,  tantôt  pongitive  lancinante,  tantôt, 
enfin,  dilacérante,  térébrante,  et  tellement  vive,  qu’elle  arrache  des  cris 
aux  malades,  les  prive  de  tout  sommeil,  et  leur  fait  prendre  les  attitudes 
les  plus  incommodes  pour  le  repos  du  corps.  Le  plus  petit  mouvement, 
le  simple  ébranlement  du  lit  produit  par  le  roulement  d’une  voiture,  suf¬ 
fisent  alors  pour  exaspérer  la  douleur. 

Il  ne  faut  pas  croire  d’ailleurs  que  la  douleur  soit  exclusivement  limitée 
à  l’articulation  malade  ;  fort  souvent,  les  élancements  douloureux  se  pro¬ 
pagent  plus  ou  moins  loin,  et  vont  même  jusqu’à  parcourir  toute  l’étendue 
du  membre,  ainsi  que  Galien,  Paul  d’Ègine  et  Cœlius  Aurelianus  l’ont 
consigné  dans  leurs  ouvrages. 

Dans  certains  cas,  il  arrive  que  la  douleur  se  fixe  dans  une  articulation 
voisine  de  celle  qui  est  malade,  et  c’est  généralement  dans  l’articulation 
immédiatement  inférieure.  C’est  ainsi  qu’on  voit  des  malades  accuser  des 
douleurs  vives  dans  le  genou,  lorsque  c’est  l’articulation  coxo-fémorale 
qui  est  en  cause.  Cette  douleur,  que  nous  appellerons  de  voisinage,  pour 
ne  rien  préjuger  de  sa  nature,  est  parfois  tout  aussi  vive,  sinon  plus 
vive,  que  celles  que  le  malade  ressent  dans  l’articulation  affectée  de  tumeur 
blanche.  C’est  là  un  point  qu’il  est  essentiel  de  bien  connaître,  si  l’on  veut 
éviter  d’être  induit  en  erreur  sur  le  siège  de  la  maladie. 

Les  douleurs  en  question,  d’après  Boyer,  ne  seraient  jamais  augmen¬ 
tées  par  la  pression,  tandis  que,  pour  Crocq,  le  contraire  aurait  précisé¬ 
ment  lieu.  En  parlant  de  la  coxalgie,  Nélaton  dit  avoir  vu  plusieurs  ma¬ 
lades  à  qui  l’on  ne  pouvait  toucher  la  rotule  sans  exciter  une  vive 
douleur,  et  la  même  remarque  aurait  été  faite  par  Bérard,  au  dire  du 
même  auteur.  Notons,  du  reste,  que  les  douleurs  par  irradiation,  fré¬ 
quentes  dans  la  coxalgie  et  la  sacro-coxalgie,  moins  fréquentes  dans  les 
tumeuîs  blanchës  des  articulations  fémoro-tibiale,  scapulo-humérale  et 
vertébrale,  sont  très-rares  partout  ailleurs.  On  voit  par  là  que  l’irradiation. 
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loin  d’ètrc  un  phénomène  général,  ne  s’observe  que  dans  les  lumeurs 
blanches  d’un  petit  nombre  d’articulations,  et  encore  manque-t-elle  sou¬ 
vent. 

Diverses  e.vplications  ont  été  données  de  ce  fait  curieux,  et,  il  faut 
bien  le  dire,  aucune  d’elles  ne  nous  paraît  à  l’abri  d’objections  sérieuses. 

Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  de  la  sympathie,  qui  n’est  qu’un 
mot  vide  de  sens. 

Rust  et  Richet  ont  cru  pouvoir  attribuer  la  douleur  de  voisinage  à  la 
propagation  de  la  phlegmasie,  jusque  dans  l’épiphyse  opposée,  par  l’in¬ 
termédiaire  du  canal  rnédulaire  ;  d’autres  ont  fait  jouer  le  même  rôle  au 
périoste.  Mais,  s’il  en  est  ainsi,  comment  se  fait-il  que  la  douleur  en 
question  se  montre  au  début  seulement,  et  non  plus  tard,  alors  que  la 
phlegmasie  gagne  précisément  l’os  de  proche  en  proche?  Et  comment 
expliquer,  d’ailleurs,  que  cette  propagation  se  fait  dans  un  sens  et  non 
dans  l’autre,  et  qu’on  n’ait  pas  d’exemple  que  la  douleur  provoquée 
par  la  tumeur  blanche  du  genou  retentisse  jusque  dans  l’articulation 
de  la  hanche,  tandis  que  le  contraire  a  lieu  ?  Ne  sait-on  pas,  d’autre 
part,  que  l’ostéite  par  propagation,  dans  le  cas  de  tumeur  blanche, 
est  loin  d’être  constante,  et  ne  faudrait-il  pas  dès  lors  commencer  par 
prouver  que  la  douleur  et  l’ostéite  sont  liées  en  réalité  l’une  à  l’autre, 
comme  l’effet  à  sa  cause  ?  Or  c’est  ce  qui  n’a  pas  encore  été  fait,  que  nous 
sachions. 

S’il  en  était  du  reste  ainsi,  la  douleur,  comme  le  fait  observer 
Nélaton,  devrait  dans  la  coxalgie  se  borner  à  l’extrémité  inférieure  du 
fémur  et  ne  point  se  montrer  au  niveau  de  la  rotule  ou  du  tibia  ;  à  quoi 
flous  ajouterons  avec  le  même  auteur  que  la  douleur  au  genou  a  été 
notée  plusieurs  fois  dans  la  sacro-coxalgie,  et  que  dans  ces  cas  l’inté¬ 
grité  de  l’articulation  ilio-fémorale  ne  permettait  pas  de  supposer  une 
inflammation  qui  se  serait  étendue  par  continuité  de  tissu  à  l’extrémité 
inférieure  du  fémur. 

Une  explication  plus  satisfaisante  au  premier  abord  est  celle  qu’a 
donnée  Thompson,  et  qui  consiste  à  faire  intervenir  l’action  ner¬ 
veuse.  On  sait  en  effet  que  lorsqu’on  vient  à  exciter  fortement  un  nerf 
dans  sa  continuité,  le  cerveau  rapporte  la  sensation  non-seulement  au 
point  excité,  mais  aussi  à  tous  les  points  de  la  périphérie  où  se  distribue 
ce  nerf.  C’est  ce  qui  arrive  par  exemple  dans  le  cas  de  carie  dentaire, 
où  la  souffrance,  loin  d’être  limitée  à  la  dent  malade,  s’irradie  aux  autres 
rameaux  du  nerf  maxillaire  inférieur  ou  supérieur,  parfois  même  dans 
presque  toutes  les  branches  du  nerf  trifacial. 

Thompson,  en  partant  de  ces  données,  a  voulu  expliquer  la  douleur 
du  genou  dans  la  coxalgie  par  un  état  morbide  des  nerfs  qui  avoisinent 
l’articulation  coxo-fémorale.  Mais  on  peut  objecter  à  cela  que  dans  les 
lumeurs  blanches  des  articulations  autres  que  l’articulation  coxo-fémo- 
rale  la  même  disposition  anatomique  se  rencontre,  et  que  cependant 
il  est  rare  d’observer  quelque  chose  d’analogue.  C’est  ainsi  que  Nélaton 
dit  ne  pas  se  rappeler  avoir  observé  une  seule  fois  des  douleurs  dans  l’ar- 


ARTICULATIONS.  —  tdmeors  blakches. 


421 


ticulation  du  poignet  ou  dans  la  main,  à  l’occasion  d’une  tumeur  blanche 
du  coude,  et  cependant  ici  le  nerf  cubital  est  accolé  immédiatement  à 
l’articulation  malade,  et  est  entouré  par  des  tissus  enflammés. 

Il  résulte  de  tout  cela  que  dans  l’état'  actuel  de  la  science  on  ne  peut 
se  rendre  rigoureusement  compte  du  phénomène  en  question,  et  quant  à 
cette  autre  hypothèse  soutenue  par  Malgaigne,  et  qui  consiste  à  dire  que 
l’alîection,  avant  de  se  concentrer  sur  une  seule  articulation,  commence 
par  en  occuper  deux,  on  ne  s’explique  pas  comment  il  se  fait  que  ce  soit 
l’articulation  inférieurement  placée,  plutôt  que  la  supérieure,  qui  soit  tou¬ 
jours  prise,  ni  pourquoi  le  genou  est  le  siège  presque  exclusif  de  ce 
genre  de  douleur. 

Gêne  des  mouvements.  —  C’est  là  un  symptôme  qui  se  montre  dès  le 
début  avec  une  intensité  variable,  en  rapport  avec  l’intensité  même  de 
la  phlegmasie  articulaire.  Il  y  a  quelques  jours,  au  sein  de  la  Société  de 
chirurgie,  Marjolin,  dont  on  connaît  la  grande  expérience  en  ce  qui 
touche  la  chirurgie  des  enfants,  disait  que  chez  ces  derniers  le  meilleur 
signe  diagnostique  de  la  coxalgie  au  début  consiste  dans  une  façon  parti¬ 
culière  de  marcher,  rappelant  telle  du  maquignon. 

Les  individus  atteints  de  tumeur  blanche  commençante  offrent  un  dé¬ 
faut  de  précision  dans  les  mouvements  et  une  maladresse  caractéris¬ 
tique.  Les  enfants  affectés  de  coxalgie  sont  sujets  à  des  chutes  fréquentes, 
et  les  malades  porteurs  d’une  tumeur  blanche  du  coude  ont  comme 
symptôme  initial  l’impossihilité  presque  complète  de  soulever  un  fardeau, 
de  serrer  avec  force,  ou  simplement  de  tenir,  sans  les  laisser  tomber,  les 
objets  qu’ils  ont  saisis. 

A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  la  gêne  augmente,  et  un 
moment  arrive  où  l’individu  ne  peut  plus  exécuter  le  plus  petit  mouve- 
«ment,  ou  ne  le  peut  qu’au  prix  des  plus  vives  souffrances,  et  la  même 
chose  a  lieu  pour  les  mouvements  communiqués. 

Gonflement.  —  L’augmentation  de  volume,  facile  à  constater  pour  les 
articulations  superficielles,  peut  faire  défaut  pour  celles  qui  sont  profon¬ 
dément  situées.  Cela  du  reste  n’est  vrai  qu’au  début,  car  plus  tard  un 
empâtement  général  envahit  la  région  et  traduit  au  dehors  le  gonflement 
de  l’articulation. 

Lorsqu’une  articulation  superficielle,  comme  celle  du  genou,  devient 
le  siège  d’une  tumeur  blanche,  le  gonflement  qui  s’en  empare  offre  des 
caractères  qu’il  nous  faut  examiner  avec  soin,  comme  étant  d’une  très- 
grande  utilité  pour  le  diagnostic. 

L’augmentation  du  volume  de  la  jointure  variable  suivant  les  cas,  et 
généralement  en  rapport  avec  les  progrès  de  l’arthropathie,  peut  devenir 
telle  que  l’articulation,  au  lieu  de  présenter  des  saillies  et  des  méplats, 
prenne  une  forme  arrondie,  tantôt  lisse,  et  d’autres  fois  légèrement  bosse¬ 
lée  à  sa  surface. 

Il  faut  du  reste  ne  pas  se  laisser  induire  en  erreur  par  l’amaigrisse¬ 
ment  des  parties  molles  situées  au-dessus  et  au-dessoüs  de  la  tumeur,  le¬ 
quel  pourrait  faire  croire  à  un  accroissement  double  ou  triple  àa  volume  de 
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la  jointure  malade,  lorsque  celle-ci  n’oflre  à  la  mensuration  que  un  à 
deux  ou  trois  centimètres  d’augmentation. 

Nous  voyons  en  ce  moment  une  jeune  personne  dont  un  des  genoux, 
affecté  de  tumeur  blanche  depuis  longtemps  déjà,  paraît  plus  gros  que 
l’autre,  tandis  qu’à  la  mensuration  nous  trouvons  en  réalité  une  dimi¬ 
nution  de  deux  centimètres  du  côté  malade  sur  le  côté  sain. 

L’augmentation  du  volume  de  la  jointure  peut  tenir  à  plusieurs  causes 
qui  sont:  l’épanchement  d’un  liquide  séreux  ou  séro-purulent  dans  la 
cavité  articulaire,  le  gonflement  de  l’os,  le  développement  de  fongosités 
abondantes  ;  ou  à  toutes  ces  causes  réunies. 

Nous  avons  déjà  dit  que  l’épanchement  est  rarement  très-ahondant 
dans  les  tumeurs  blanches  ;  aussi  nous  méfions-nous  beaucoup  de  ces 
prétendues  tumeurs  blanches  où,  soit  par  l’examen  clinique,  soit  par  la 
ponction,  on  a  pu  constater  la  présence  dans  l’articulation  d’une  grande 
quantité  de  liquide. 

Lorsque  l’augmentation  de  volume  tient  au  gonflement  de  l’os,  et 
nous  avons  dit,  en  parlant  de  l’anatomie  pathologique,  ce  qu’on  doit  en¬ 
tendre  par  gonflement  de  l’os,  la  tumeur,  de  consistance  fort  dure  et  par 
suite  peu  ou  point  réductible  par  la  pression  du  doigt,  correspond  prin¬ 
cipalement  aux  extrémités  articulaires. 

Lorsque  l’articulation,  comme  cela  est  la  règle,  se  trouve  envahie  par 
les  fongosités  ou  leur  dérivé,  le  tissu  lardacé,  la  tuméfaction  occupe  de 
préférence  un  ou  plusieurs  points,  ou  bien  tout  le  pourtour  de  l’articula¬ 
tion  à  la  fois.  La  consistance,  généralement  molle  et  pâteuse,  peut  varier 
depuis  celle  d’une  collection  liquide  jusqu’à  la  dureté  caractéristique  du 
tissu  lardacé. 

On  a  beaucoup  insisté,  depuis  A.  Paré,  sur  les  caractères  destinés  à 
faire  reconnaître  la  fausse  fluctuation  propre  aux  fongosités,  de  la  fluc-, 
tuation  véritable  due  à  la  présence  d’un  liquide  dans  la  jointure.  Si 
cette  distinction  est  généralement  possible,  facile  même,  pour  un  chi- 
rui’gien  exercé,  lorsque  du  liquide  ou  des  fongosités  existent  seuls,  il 
n’en  est  plus  de  même  toutes  les  fois  que  les  deux  éléments  se  trouvent 
réunis.  Ajoutons  même  que,  avec  des  fongosités  existant  seules  en  l’ab¬ 
sence  de  toute  collection  liquide,  on  a  pu  avoir  parfois  une  fluctuation 
véritable;  ce  qui  se  conçoit  sans  peine,  si  l’on  se  rappelle  la  mollesse,  je 
dirais  presque  la  fluidité  de  certaines  fongosités  abreuvées  d’une  grande 
quantité  de  sérosité,  et  pénétrées  de  nombreux  vaisseaux  sanguins. 

Il  est  bien  rare  d’ailleurs,  et  cela  se  comprend  aisément,  que,  lors¬ 
qu’on  se  livre  à  l’examen  clinique,  on  rencontre  des  distinctions  bien 
tranchées,  et  le  plus  souvent  on  perçoit  pour  une  même  articulation,  ici, 
de  la  fluctuation  véritable,  due  à  une  collection  liquide  intra  ou  extra¬ 
articulaire  ;  là,  de  la  fausse  fluctuation,  en  rapport  avec  la  présence  de 
fongosités;  plus  loin,  de  la  dureté  caractérisant  le  tissu  lardacé,  ou  l’élé¬ 
ment  osseux  tuméfié. 

On  a  dit,  il  est  vrai,  qu’une  augmentation  moindre  du  volume  de  la 
jointure,  une  consistance  plus  dure,  caractérisent  la  tumeur  blanche 
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des  parties  dures,  tandis  que  l’inverse  est  vrai  pour  les  tumeurs  blan¬ 
ches  des  parties  molles.  Mais  cette  distinction  scolastique,  réelle  dans 
quelques  cas,  n’offre  la  plupart  du  temps  qu’une  médiocre  importance 
au  point  de  vue  clinique,  et  cela  à  cause  de  l’extension  rapide  des  lé¬ 
sions  à  tous  les  éléments  de  l’articulation,  quel  qu’en  soit  le  point  de  dé¬ 
part  primitif. 

Attitudes  viâeuses  des  membrés.  —  Pour  peu  que  la  maladie  articu¬ 
laire  se  prononce,  le  membre  prend  une  attitude  fixe,  indépendante  de 
la  volonté  du  malade,  et  qui  pour  la  plupart  des  articulations  se  rap¬ 
proche  plus  ou  moins  de  la  flexion  avec  ou  sans  rotation  du  membre 
sur  son  axe. 

Ces  attitudes  peuvent  varier  dans  les  diverses  périodes,  ou  rester  les 
mêmes  depuis  le  commencement  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie.  Une  autre 
particularité,  signalée  par  A.  Bonnet,  c’est  que  pour  certaines  tumeurs 
blanches,  et  spécialement  pour  celle  de  la  hanche,  l’attitude  varie  sui¬ 
vant  la  position  que  prend  le  malade  dans  le  lit.  Ainsi,  s’il  se  couche 
sur  le  membre  malade,  la  cuisse  se  porte  dans  l’abduction,  tandis  qu’elle 
est  dans  l’adduction  si  l’individu  adopte  de  préférence  le  décubitus  sur 
le  membre  sain.  Gibert  a  fait  observer  en  outre  que  quand  les  enfants 
affectés  de  coxalgie  continuent  à  se  lever,  ce  qui  arrive  souvent  au  dé¬ 
but,  le  membre  reste  dans  la  rectitude,  tandis  que  lorsqu’ils  gardent  le 
lit,  la  cuisse  malade  se  fléchit  sur  le  bassin. 

Pour  expliquer  ces  positions  vicieuses  des  membres,  on  a  dit,  avec 
Bell,  que  le  malade  se  les  donnait  lui-même,  pour  placer  l’articulation 
à  l’état  de  repos,  et  soulager  ainsi  ses  souffrances  ;  mais  cela  est  si  peu 
vrai,  que  les  malades  souffrent  d’autant  plus  que  l’attitude  nouvelle  se 
prononce  davantage,  et  que  le  meilleur  moyen  pour  calmer  les  douleurs 
consiste  à  ramener  le  membre  de  vive  force  dans  une  direction  tout  op¬ 
posée.  Les  exemples  de  ce  que  nous  avançons  ici  abondent  dans  la 
science,  et  entre  autres  faits  nous  nous  rappellerons  toujours  l’histoire 
d’un  jeune  garçon  de  quinze  à  seize  ans,  couché  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  les 
salles  de  notre  savant  maître  le  professeur  Laugier,  dont  nous  étions  alors 
l’interne.  Ce  malade,  affecté  de  coxalgie  avec  flexion  extrême  de  la  cuisse 
sur  le  bassin,  poussait  jour  et  nuit  des  plaintes  continuelles,  ne  pouvait 
plus  se  coucher,  et  étaitforcé  de  tenir  son  membre  malade  posé  sur  une 
chaise  placée  à  côté  du  lit.  S.  Laugier,  après  l’avoir  chloroformisé,  re¬ 
dressa  le  membre,  et  le  plaça  dans  un  appareil  Mathieu  ;  les  douleurs 
cessèrent  de  suite,  et  l’enfant  put  retrouver  le  repos  et  le  calme  qui  lui 
manquaient  auparavant. 

Une  autre  explication  proposée  pàr  A .  Bonnet  (de  Lyon)  attribue  la  dé¬ 
viation  du  membre  à  l’accumulation  d’une  grande  quantité  de  liquide 
dans  l’article,  obligeant  pour  ainsi  dire  les  surfaces  articulaires  à  se  dis¬ 
poser  de  façon  que  la  cavité  de  la  synoviale  se  trouve  la ,  plus  spacieuse 
possible.  Mais  comment  alors  expliquer  la  position  vicieuse  qu’affecte  le 
membre  dans  les  cas  très-nombreux  où  il  n’y  a  pas  le  moindre  épanche¬ 
ment  liquide  dans  l’article  ? 
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Une  dernière  explication,  qui  remonte  à  J.  Hunter,  fait  intervenir  la 
contraction  involontaire  des  muscles.  Voici  comment  s’exprime  à  ce  sujet 
l’illustre  chirurgien  : 

«  Lorsque  les  articulations  sont  malades,  elles  se  mettent  naturellement 
dans  un  état  qui  tient  le  milieu  entre  la  flexion  et  l’extension;  et,  comme 
les  articulations  sont  passives,  ce  mouvement  ne  peut  être  exécuté  que 
par  une  action  volontaire  ou  involontaire  des  muscles.  Cette  roideur  de 
l’articulation  est  l’effet  de  la  contraction  involontaire  des  muscles,  et  la 
conséquence  de  leur  sympathie  avec  l’articulation,  etc.  » 

Aujourd’hui  que  nous  connaissons  les  phénomènes  nerveux  réflexes,  nous 
pouvons  préciser  davantage  et  dire  que  l’irritation  articulaire  transmise 
par  les  nerfs  sensitifs  au  centre  médullo-spinal  réagit  sur  les  nerfs  moteurs 
et  entraîne  la  contraction  permanente  des  muscles  qui  entourent  l’ar¬ 
ticulation.  Cette  contraction  est  par  conséquent  d’autant  plus  forte,  que 
l’inflammation  articulaire  et  la  douleur  qui  en  résulte  sont  elles-mêmes 
plus  prononcées. 

Cette  contraction  d’abord  toute  physiologique  ne  tarde  pas  à  amener 
la  rétraction  avec  altération  graisseuse  ou  fibreuse  des  muscles.  Quand 
les  choses  en  sont  à  ce  point,  on  ne  peut  plus  redresser  le  membre  sans 
rencontrer  une  très-grande  résistance  de  la  part  des  muscles  tendus  comme 
des  cordes,  et  sans .  être  forcé  parfois  de  recourir  à  la  ténotomie,  comme 
opération  préliminaire. 

Cette  explication  s’accorde  parfaitement  avec  ce  qu’on  observe  dans 
l’affection  particulière,  et  encore  mal  connue,  désignée  sous  le  nom  de 
coxalgie  nerveuse  ou  hystérique.  On  sait  en  effet  qu’en  pareil  cas,  sans  que 
l'articulation  de  la  hanche  soit  sensiblement  malade,  puisque  tous  les 
signes  de  la  soi-disant  coxalgie  peuvent  disparaître  brusquement  d’un 
instant  à  l’autre,  on  observe  et  la  douleur  vive  caractérisant  la  coxalgie 
véritable  et  la  rétraction  musculaire  avec  position  fixe  du  membre. 
Or,  comment  expliquer  alors  le  phénomène  autrement  que  par  une 
contraction  musculaire  due  à  l’action  réflexe? 

En  résumé,  sans  vouloir  être  trop  exclusif,  et  tout  en  faisant  la  part 
de  l’attitude  que  prend  volontairement  le  malade,  et  de  l’influence 
qu’exerce  sur  la  position  du  membre  l’épanchement  articulaire,  lorsque 
celui-ci  existe,  nous  sommes  d’avis  que  la  principale  cause  des  positions 
vicieuses  réside  dans  la  contraction  inconsciente  des  muscles,  phénomène 
qui  rentre  dans  les  lois  posées  par  Marshall-Hall  sur  le  jeu  des  actions 
réflexes. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  les  altérations  de  nutrition  des  muscles 
contribuaient  puissamment  à  donner  au  membre  une  position  fixe,  et  de¬ 
venaient,  à  un  moment  donné,  un  grand  obstacle  au  redressement.  Il  ne  faut 
pas  oublier  que  la  rétraction  de  toutes  les  autres  parties  molles  péri-arti- 
culaires,  ligaments,  tissu  cellulaire,  vaisseaux  et  nerfs,  joue  un  rôle  im¬ 
portant  et  contribue,  pour  sa  part,  à  ce  fâcheux  résultat. 

Suppuration  et  fistules.  —  Lorsque  le  pus  se  forme,  soit  au  dedans, 
soit  au  dehors  de  la  cavité  articulaire,  la  peau,  jusque-là  blanche,  peut 


ARTICULATIONS.  —  tumeurs  blakciies. 


42rj 

encore  rester  dans  cet  état  ;  mais  il  arrive  un  moment  où  elle  devient 
rouge,  s’amincit  et  prend  j)ar  places  une  coloration  foncée,  en  même 
temps  que  la  fluctuation  se  prononce  de  plus  en  plus  ;  enfin  des  ouvertures 
fîstuleuses  s’établissent  et  laissent  écouler  un  pus  généralement  séreux, 
mal  lié,  contenant  des  flocons  albumineux,  et  parfois  des  séquestres. 

Crépitation.  —  Lorsque,  par  suite  des  progrès  de  la  maladie,  les  car¬ 
tilages  d’encroûtement  se  trouvent  plus  ou  moins  altérés,  il  est  commun, 
en  imprimant  des  mouvements  à  l’articulation  malade,  de  percevoir  des 
craquements  rudes,  qui  sont  un  indice  à  peu  près  certain  de  la  lésion  des 
surfaces  osseuses.  Plus  ces  craquements  sont  prononcés  et  multipliés, 
plus  on  doit  craindre  une  altération  profonde  des  parties  dures.  Il  est  à 
noter  que  parfois  la  crépitation,  après  avoir  duré  un  certain  temps,  cesse 
entièrement  pour  ne  plus  reparaître,  et  Bonnet  (de  Lyon)  dit  s’être  assuré 
par  de  nombreuses  autopsies  que  cette  cessation  du  phénomène  est  due  à 
la  présence  de  fongosités  molles  et  comme  veloutées,  qui  se  sont  déve¬ 
loppées  sur  les  os  et  empêchent  les  surfaces  articulaires  de  frotter  les  unes 
sur  les  autres. 

Mobilité  anormale.  —  Amesure  quela maladie  fait  desprogrès,  les  liga¬ 
ments  se  trouvent  affaiblis,  relâchés  ou  même  partiellement  détruits,  et 
il  arrive  un  moment  où  il  devient  possible  d’imprimer  aux  surfaces  arti¬ 
culaires  des  mouvements  anormaux,  témoignage  incontestable  de  l’alté¬ 
ration  profonde  qu’ont  subie  ces  liens  fibreux.  C’est  ainsi  qu’au  coude  les 
mouvements  de  latéralité,  qui  n’existent  absolument  pas  à  l’état  sain, 
deviennent  manifestes,  par  suite  de  la  destruction  des  ligaments  latéraux 
e.xterne  et  interne,  et  il  en  est  de  même  pour  les  phalanges  et  les  ginglymes 
en  général.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  oublier  que  lorsqu’il  s’agit  d’un  gin- 
glyme  angulaire  imparfait,  et  ceci-  est  bien  important,  puisque  l’articu¬ 
lation  fémoro-tibiale,  si  souvent  en  cause,  appartient  à  cette  catégorie  de 
jointures,  il  existe  dans  certaines  positions  du  membre  de  très-légers 
mouvements  de  latéralité  :  c’est  ce  qui  a  lieu  pour  le  genou,  lorsqu’on 
place  le  membre  inférieur  dans  la  demi-flexion.  De  là  il  résulte  tout  natu¬ 
rellement  qu’avant  de  chercher  si  un  genou  atteint  de  tumeur  blanche 
peut  ou  ne  peut  pas  exécuter  des  mouvements  latéraux,  on  doit  placer  la 
jambe  dans  l’extension,  si  l’on  ne  veut  pas  s’exposer  à  mettre  sur  le  compte 
d’une  prétendue  destruction  des  ligaments  des  mouvements  parfaitement 
normaux. 

Les  articulations  énarthrodiales  jouissant  de  mouvements  étendus  dans 
tous  les  sens ,  il  devient  plus  difficile  que  pour  les  ginglymes  de  consta¬ 
ter  la  mobilité  anormale.  Cependant,  lorsqu’une  articulation  serrée 
comme  celle  de  la  hanche  se  trouve  profondément  altérée ,  que  le  cotyle 
d’une  part  et  la  tête  du  fémur  de  l’autre  sont  en  grande  partie  dé¬ 
truits  ,  il  devient  possible  d’imprimer  au  fémur,  dans  le  sens  vertical, 
des  mouvements  de  va-et-vient  caractéristiques.  On  verra  à  l’article  Co- 
xIlgle  le  parti  qu’on  peut  tirer  de  ce  signe,  pour  le  diagnostic  différentiel 
Je  la  luxation  et  de  la  pseudo-luxation  du  fémur. 

Luxations  consécutives .  — Nous  en  avons  déjà  parlé  à  propos  de  l’ana- 
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tomie  pathologique,  et  il  en  sera  longuement  question  à  l’article  Luxations. 
Si  nous  en  disons  encore  quelques  mots,  c’est  afin  d’établir  un  fait  qui 
est  de  la  plus  haute  importance  pour  notre  sujet. 

Il  n’y  a  pas  longtemps  encore,  on  considérait  la  luxation  comme  une 
conséquence  naturelle  et  obligée  de  toute  tumeur  blanche  avancée,  à  tel 
point  que  pour  la  coxalgie  on  admettait  une  période  de  luxation,  par 
opposition  à  la  première  période  dite  d’inflammation.  C’est  là  une  profonde 
et  regrettable  erreur,  que  les  recherches  modernes,  et  en  particulier 
celles  de  Bonnet,  Malgaigne,  Bouvier,  Parise,Pigeolet,  ont  contribué  à  dé¬ 
truire  :  c’est  grâce  aux  travaux  de  ces  chirurgiens  que  nous  savons  au¬ 
jourd’hui  que  dans  la  coxalgie  le  prétendu  allongement  du  membre  est 
toujours  apparent,  que  le  raccourcissement  n’est  également  qu’apparent, 
et  qu’il  est  la  suite  de  la  destruction  des  surfaces  articulaires,  et  beaucoup 
plus  rarement  le  résultat  d’une  véritable  luxation.  D’autre  part,  la  pro¬ 
duction  d’une  luxation  dans  le  cours  d’une  tumeur  blanche  est  un  acci¬ 
dent  si  peu  obligatoire,  qu’il  est  presque  toujours  au  pouvoir  du  chirur¬ 
gien  d’éviter  au  malade  cette  fâcheuse  complication,  s’il  s’attache  en 
temps  opportun  à  corriger  les  positions  vicieuses  du  membre. 

.5°  Symptômes  généraux.  —  Les  symptômes  généraux  peuvent  manquer, 
ou  ne  se  montrer  que  par  intervalles.  Dans  certains  cas,  le  malade  est 
pris,  soit  au  début,  soit  â  une  période  plus  ou  moins  avancée,  d’acci¬ 
dents  qui  vont  en  s’aggravant  de  plus  en  plus,  et  qu’il  faut  maintenant 
examiner. 

Lorsque  des  phénomènes  de  réaction  se  montrent  au  début  de  l’affec¬ 
tion,  on  voit  survenir  un  mouvement  fébrile,  généralement  peu  intense, 
variant  parfois  d’un  jour  à  l’autre  et  offrant  assez  souvent  un^redoubler 
ment  sensible  vers  le  soir.  Il  y  a  en  même  temps  anorexie,  et  une  insom¬ 
nie  due  bien  plus  aux  douleurs  vives  qu’éprouve  alors  le  malade,  qu’à  la 
fièvre  elle-même,  qui,  comme  nous  venons  de  le  dire,  est  rarement  très- 
intense. 

Lorsque  la  suppuration  arrive,  on  voit  la  fièvre  augmenter  d’intensité 
et  devenir  continue,  puis  se  calmer  pour  se  rallumer  de  nouveau  à  chaque 
nouvelle  poussée  purulente,  jusqu’à  ce  qu’enfin  une  ouverture  ayant  eu 
lieu  spontanément,  ou  par  le  fait  du  chirurgien,  de  nouveaux  accidents 
apparaissent. 

L’ouverture  d’un  abcès  articulaire  n’est  généralement  suivie  d’accidents 
qu’autant  que  la  poche  est  grande  et  qu’il  y  a  une  communication  facile 
avec  l’air  extérieur.  Ce  n’est  plus  alors  seulement  à  des  symptômes  d’in¬ 
flammation  vive  qu’on  a  affaire,  mais  souvent  aussi  aux  accidents  de  l’in¬ 
fection  putride.  La  peau  devient  sèche,  aride,  et  prend  une  teinte  subic- 
térique  ;  il  y  a  redoublement  fébrile  vers  le  soir  avec  sueurs  nocturnes  et 
insomnie.  Une  diarrhée  séreuse  survient  à  son  tour  et  contribue  pour  sa 
part  à  épuiser  les  forces  du  malade,  que  l’on  voit  maigrir  pour  ainsi 
dire  à  vue  d’œil.  C’est  alors  que  des  complications  de  toute  sorte,  les  unês 
accidentelles,  les  autres  constitutionnelles,  comme  la  phthisie  pulmonaire, 
apparaissent  et  précipitent  la  terminaison  fatale. 


ARTICULATIONS.  —  tüheürs  bl.^sches. 


427 


L’œdème  des  membres  inférieurs  s’observe  souvent  à  cette  période 
ultime  de  la  maladie,  et  Crocq  parle  de  trois  enfants  âgés  de  six  à  huit 
ans,  attein|g  de  coxalgie,  qui,  arrivés  à  la  dernière  phase  de  la  mala¬ 
die,  présentaient  des  phénomènes  d’albuminurie. 

Lorsque  au  lieu  défaire  des  progrès  l’affection  articulaire  tend  à  la  gué¬ 
rison,  on  voit  les  accidents  généraux  s’amender  petit  à  petit  et  les  forces 
renaître.  Dans  quelques  cas  cependant  l’amélioration  n’est  que  tempo¬ 
raire,  et  sous  l’influence  d’une  cause  souvent  légère  en  apparence  il  y  a 
rechute  et  nouvelle  aggravation  du  mal. 

Vil.  Marche;  durée.  —  Lorsque  la  maladie  parcourt  régulièrement 
toutes  ses  phases,  il  devient  possible  de  leur  assigner  trois  périodes  suc¬ 
cessives,  qui  sont  la  période  d’inflammation,  celle  de  suppuration ,  et 
enfin  celle  de  marasme  ou  de  réparation,  suivant  que  la  maladie  se  ter¬ 
mine  par  la  mort  ou  par  la  guérison.  Mais  il  s’en  faut  qu’il  en  soit  tou¬ 
jours  ainsi,  et  que  la  maladie  suive  une  marche  uniforme.  On  voit 
encore  assez  souvent  la  maladie  passer  de  la  période  d’inflammation  à 
celle  de  réparation,  sans  qu’il  y  ait  suppuration.  11  n’est  pas  rare  non 
plus  de  voir,  sans  cause  appréciable,  ou  sous  l’influence  d’une  violence 
mécanique,  d’une  fatigue,  d’un  refroidissement,  la  phlegmasie  se  raviver 
à  plusieurs  reprises. 

La  marche  des  tumeurs  blanches  est  en  général  lente,  et  leur  durée 
fort  longue  se  mesure,  comme  le  dit  Bonnet,  non  par  des  mois,  mais 
par  des  années.  Nous  pensons  en  effet  que,  sauf  quelques  exceptions 
rares,  les  prétendues  tumeurs  blanches  à  marche  très-aiguë  et  qui, 
dans  l’espace  de  quelques  jours  ou  de  deux  ou  trois  semaines  au  plus, 
produisent  des  luxations  spontanées  et  altèrent  profondément  üne  ar¬ 
ticulation,  ne  sont  que  des  cas  d’hydarthrose  aiguë  ou  d’arthrite  sup¬ 
purative  sur-aiguë,  survenue  spontanément',  ou  à  la  suite  d’une  per¬ 
foration  avec  épanchement  d’un  liquide  purulent  ou  tuberculeux  dans  la 
cavité  articulaire.  A  nos  yeux,  le  développement  de  fongosités  articu¬ 
laires  constitue,  comme  on  le  sait,  l’élément  fondamental  de  la  maladie, 
et  pour  que  cet  élément  se  produise  et  éprouve  successivement  toutes 
les  métamorphoses  qui  lui  sont  propres,  il  lui  faut  des  mois,  sinon  des 
années. 

Vliï.  Terminaison.  —  L’arthrite  fongueuse  peut  se  terminer  par  la  gué¬ 
rison  ou  par  la  mort. 

1°  Guérison.  —  La  guérison  peut  survenir  d’elle-même  à  la  première 
période,  avant  que  le  pus  se  soit  formé,  ou  après  la  deuxième  période, 
malgré  l’existence  de  pus  dans  l’article.  Dans  le  premier  cas,  c’est  une 
guérison  par  résolution  véritable  qu’on  obtient  :  seulement  l’articulation 
conserve  généralement  alors  un  certain  degré  de  roideur,  ainsi  qu’une 
tendance  aux  rechutes,  pour  peu  qu’on  néglige  les  précautions  néces¬ 
saires. 

üne  fois  la  suppuration  établie,  la  guérison  peut  encore  avoir  lieu  après 
l’issue  du  pus  et  des  séquestres,  ou  la  résorption  physiologique  de  la  par¬ 
tie  fluide  de  ce  liquide,  mais  en  pareil  cas  les  mouvements  restent  con- 
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sidérableinent  gênés,  et  il  s’établit  ordinairement  une  ankylosé  fibreuse 
ou  osseuse. 

Enfin,  la  guérison  peut  sc  montrer  plus  tard  encore,  mêm^quand  des 
lu.xations  se  sont  produites  :  l’ankylose  est  alors  toujours  inévitable. 

2“  Mort. — Il  est  rare  que  la  mort  survienne  à  la  première  période,  et  le 
plus  souvent  elle  a  lieu  lors  de  l’ouverture  des  abcès  au  dehors,  ou  plus 
tard,  quand  l’individu  se  trouve  épuisé  par  l’abondance  delà  suppuration, 
par  des  douleurs  incessantes  et  la  fièvre  hectique.  La  mort  peut  d’ail¬ 
leurs  tenir  à  des  affections  intercurrentes,  ou  à  des  complications  viscé¬ 
rales,  parmi  lesquelles  il  faut  placer  en  première  ligne  la  phthisie,  tant 
pulmonaire  que  ganglionnaire. 

Nous  ne  parlons  pas  ici,  bien  entendu,  de  la  mort  ou  de  la  guérison 
survenant  après  amputation  ou  résection  du  membre.  Il  ne  pouvait  être 
question  dans  cette  partie  de  l’article  que  des  terminaisons  dé  la  maladie, 
abstraction  faite  des  grandes  opérations  :  c’est  dans  le  traitement  que 
l’on  parlera  des  résultats  des  amputations  et  des  résections. 

IX.  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  comprend  trois  points  importants  : 
1”  reconnaître  la  tumeur  blanche  ;  2“  reconnaître  la  cause  générale  qui  • 
lui  a  donné  naissance,  et,  s’il  est  possible,  l’élément  articulaire  primiti¬ 
vement  affecté  ;  3°  chercher  à  quel  degré  en  sont  arrivées  les  altérations. 

1°  Diagnostic  de  la  tumeur  blanche.  —  Lorsque  la  maladie  est  confir¬ 
mée,  et  qu’elle  occupe  une  articulation  superficiellement  placée  comme 
celle  du  genou,  il  sera  à  peu  près  toujours  facile  d’établir  le  diagnostic 
en  se  rappelant  ce  que  nous  avons  déjà  répété  bien  des  fois  :  que  ce 
qui  caractérise  essentiellement  une  tumeur  blanche,  ce  qui  en  fait  une 
phlegmasie  articulaire  distincte  du  rhumatisme  chronique,  de  la  goutte, 
de  l’hydarthrose,  de  l’ostéite  simple  ou  syphilitique,  et  du  tubercule 
enkisté  des  épiphyses;  c’est  l’existence  du  tissu  fongueux  dans  l’arti¬ 
culation  et  autour  d’elle.  Peu  importe  d’ailleurs  que  la  production  de 
fongosités  soit  elle-même  consécutive  à  une  autre  maladie,  peu  importe 
que  les  fongosités  viennent  de  la  synoviale  ou  de  l’os;  du  moment  qu’il 
y  a  fongosité,  la  tumeur  blanche  existe,  et  l’absence  bien  constatée  de  la 
production  fongueusa  établit  une  différence  tranchée  entre  cette  dernière 
et  les  autres  affections  articulaires.  C’est  ce  qui  ressort  suffisamment,  il 
nous  semble,  de  l’étude  de  l’anatomie  pathologique  et  des  symptômes, 
et  ce  qui  se  trouve  parfaitement  confirmé  par  les  auteurs  du  Compendium 
de  chirurgie,  dont  nous  sommes  ici  très-heureux  de  rapporter  l’opi¬ 
nion.  Voici  en  effet  comment  ils  s’expriment  sur  ce  sujet  :  «  Il  est 
souvent  assez  facile  de  distinguer  une  tumeur  blanche  ;  le  diagnostic  est 
établi  surtout  par  le  gonflement,  la  lenteur  de  la  marche,  la  mobilité 
anormale  dans  certains  sens,  la  crépitation,  et,  s’il  y  a  des  fistules,  l’ar¬ 
rivée  du  stylet  sur  les  surfaces  articulaires.  Le  seul  point  qui  offi-e  de 
la  difficulté  est  de  déterminer  s’il  s’agit  d’une  tumeur  blanche  ou  d’une 
arthrite  chronique  avec  ou  sans  épanchement.  Nous  nous  sommes  expli¬ 
qué  déjà  sur  cette  difficulté  dans  les  articles  précédents  ;  nous  nous  ré¬ 
sumons  ici  en  disant  que  la  tumeur  blanche  est  caractérisée  ; 
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«  1°  Si  la  synoviale  est  fongueuse,  car  il  est  remarquable  que  cette  trans¬ 
formation  entraîne  presque  nécessairement  avec  elle  la  destruction  des 
cartilages,  le  ramollissement  des  téguments,  l’altération  des  os  ;  2°  si  en 
l’absence  des  fongosités  les  ligaments  sont  ramollis,  au  point  de  pei’- 
mettre  des  mouvements  dans  le  sens  où  il  n’en  existe  pas  à  l’état  normal; 
3°  si  les  surfaces  articulaires  ,  dépouillées  de  leurs  cartilages,  frottent 
l’une  contre  l’autre.  » 

Nous  ferons  observer  que  des  trois  caractères  donnés  par  les  auteurs 
cités,  le  premier  seul  est  pathognomonique,  vu  que  la  mobilité  anormale 
de  la  jointure  existe  tout  aussi  bien  dans  l’hydarthrose  et  l’arthrite  sup- 
purée  que  dans  les  tumeurs  blanches,  et  que  les  craquements  qui  ac¬ 
compagnent  cette  dernière  s’observent  plus  manifestement  encore  dans 
l’arthrite  sèche. 

Lorsque,  par  suite  de  la  situation  profonde  de  l’articulation,  ou  de  l’ab¬ 
sence  de  fongosité  des  parties  molles,  l’aspect  de  l’articulation  malade 
ne  fournit  pas  de  signes  caractéristiques,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  la 
coxalgie,  le  diagnostic  s’établit  par  un  ensemble  de  symptômes  que  nous 
allons  passer  en  revue,  et  qui  tous  n’ont  pas  la  même  valeur. 

Comme  pour  toute  arthrite,  ce  qui  frappe  au  premier  abord,  ce  sont 
les  douleurs  spontanées  ou  développées  à  la  pression,  la  gêne  fonction¬ 
nelle  et  l'augmentation  du  volume  au  niveau  de  l’articulation  malade. 
La  fixité  du  membre  dans  une  position  vicieuse,  bien  qu’appartenant  à 
toutes  les  arthrites  en  général,  ne  se  montre  nulle  part  peut-être  aussi 
prononcée  et  aussi  persistante  que  dans  les  tumeurs  blanches  propre¬ 
ment  dites.  On  verra  à  l’article  Coxalgie  tout  le  parti  que  le  chirurgien 
peut  tirer  pour  le  diagnostic  de  l’étude  bien  faite  de  ces  attitudes  vicieuses 
du  membre. 

Le  début  en  général  lent  et  la  marche  chronique  de  l’affection  doivent 
être  pris  en  grande  considération,  comme  pouvant  servir  à  distinguer 
l’arthrite  fongueuse  de  l’hydarthrose  aiguë,  de  l’arthrite  et  du  rhuma¬ 
tisme  aigus  et  en  général  de  toutes  les  affections  inflammatoires  aigues . 
des  articulations. 

L’âge  du  malade,  sa  constitution,  l’état  des  autres  articulations,  l’exis¬ 
tence  ou  l’absence  de  signes  manifestes  de  scrofule,  aideront  puissam¬ 
ment  au  diagnostic,  si  l’on  se  rappelle  que  les  tumeurs  blanches  se  déve¬ 
loppent  surtout  dans  le  jeune  âge,  tandis  que  le  rhumatisme  chronique 
et  l’arthrite  sèche  sont  l’apanage  de  l’âge  mur.  Il  en  est  de  même  de 
l’hydarthrose  chronique,  qui  ne  se  montre  que  rarement  avant  l’âge 
adulte. 

Il  résulte  de  tout  cela  que  ce  n’est  pas  d’après  un  seul  signe,  mais  en 
tenant  compte  d’un  ensemhle  de  considérations  puisées  dans  une  étude 
générale  de  l’individu  malade,  que  l’on  peut  établir  le  diagnostic  de  la 
tumeur  blanche  au  début,  surtout  lorsque  celle-ci  envahit  une  articulation 
profondément  située  comme  celles  de  la  hanche,  de  l’épaule  ou  de  la  co¬ 
lonne  vertébrale. 

Une  fois  la  suppuration  établie,  deux  cas  se  présentent  :  tantôt  l’on  a 
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affaire  à  des  collections  purulentes  offrant  tous  les  earactères  des  abcès 
froids  (indolence,  fluctuation  franche,  défaut  d’induration  périphé¬ 
rique,  et,  pendant  longtemps,  absence  de  rougeur  et  d’amincissement 
de  la  peau)  ;  d’autres  fois,  des  trajets  fistuleux  existent  déjà,  et  livrent 
passage  à  du  pus  séreux  contenant  des  grumeaux  et  parfois  des  séquestres. 

Nous  avons  vu,  en  parlant  des  diverses  sources  du  pus  dans  les  tumeurs 
blanehes,  que  ee  liquide  peut  provenir  de  l’intérieur  même  de  l’articu¬ 
lation,  ou  se  former  au  dehors,  dans  le  tissu  cellulaire  ambiant,  au  sein 
même  des  fongosités,  ou  sous  le  périoste,  et  dans  l’épaisseur  de  l’os  de¬ 
venu  fongueux. 

Pour  reconnaître  d’abord  si  le  liquide  épanché  dans  une  articulation  est 
du  pus.  Bonnet  (de  Lyon)  veut  qu’on  tienne  compte  de  la  constitution  dété¬ 
riorée  de  l’individu,  de  la  coexistence  d’abcès  froids  dans  d’autres  régions 
du  corps,  ainsi  que  des  signes  qui  indiquent  la  destruction  des  moyens 
d’union  des  articulations,  et  que  nous  indiquerons  plus  loin.  Toutefois 
ajoutons  avec  le  même  auteur  que  cette  manière  de  raisonner  n’est  ri¬ 
goureusement  applicable  qu’aux  articulations  superficiellement  placées, 
et  qu’aucun  signe  direct  ne  permet  de  reconnaître  la  présence  du  pus 
dans  la  synoviale,  si  l’articulation  est  plus  profonde,  comme  celle  de 
l’épaule  ou  de  la  hanche. 

Lorsqu’il  s’agit  de  déterminer  si  un  abcès  placé  sur  les  côtés  d’une  ar¬ 
ticulation  communique  ou  non  avec  la  cavité  de  cette  dernière,  la  chose 
est  souvent  moins  facile  qu’on  ne  pourrait  se  le  figurer  au  premier  abord, 
et  cela  pour  deux  raisons  qui  sont  :  le  passage  de  la  presque  totalité  du 
pus  de  la  jointure  dans  le  tissu  cellulaire  et  l’étroitesse  du  trajet  in¬ 
termédiaire,  laquelle  ne  permet  que  très-difficilement  au  pus  de  l’exté¬ 
rieur  dépasser  à  l’intérieur  de  l’articulation,  et  réciproquement.  Toutefois, 
Bonnet  pense  que  le  doute  doit  cesser  lorsque  l’épanchement  liquide  qui 
se  fait  dans  le  tissu  cellulaire  est  accompagné  de  la  diminution  de  la 
tumeur  synoviale. 

On  peut  de  même  présumer  avec  raison  que  l’abcès  communique  avec 
l’articulation,  lorsque  celle-ci  est  gonflée  et  pâteuse  sur  tous  les  points 
que  l’on  peut  explorer.  Mais,  encore  une  fois,  ce  sont  là  des  cas  fort  diffi¬ 
ciles,  et  voici  comment  Bonnet  s’exprime  à  ce  sujet: 

«  La  distinction  est  très-difficile,  lorsque  avec  un  abcès  froid,  situé  sur 
les  côtés  de  la-  jointure,  il  n’eXiste  aucun  signe  évident  d’une  tumeur 
blanche.  Ainsi,  siir  les  côtés  du  genou,  j’ai  vu  de  très-vastes  abcès,  que 
l’autopsie  a  démontrés  communiquer  avec  la  jointure,  et  qui  paraissaient 
cependant  en  être  indépendants.  Les  mouvements  des  articulations  étaient 
libres,  et  celles-ci  n’étaient  le  siège  d’aucun  gonflement  et  d’aucune  dou¬ 
leur  ;  il  me  serait  très-difficile  d’indiquer  les  moyens  précis  d’éviter  l’er¬ 
reur  dans  ees  cas,  mais  je  puis  affirmer  qu’on  doit  être  singulièrement 
en  garde  contre  elle.  » 

Ün  dernier  cas  est  celui  où,  des  oüvêrtures  flstüleuses  eïistant  sur  là 
peau,  oti  vèut  savoir  si  le  pus  provient  de  l’articülation  ou  de  l’extérieur 
de  celle-ci. 
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Pour  établir  ce  point  de  diagnostic,  Bonnet  propose  de  tenir  compte 
des  signes  indiqués  précédemment,  grâce  auxquels  on  a  pu  se  convaincre 
que  le  pus  d’abord  contenu  dans  l’articulation  s’est  vidé  dans  le  tissu  cel¬ 
lulaire.  A  cela  on  peut  ajouter  l’exploration  à  l’aide  du  stylet.  Si  l’instru¬ 
ment  introduit  dans  le  trajet  fistuleux  se  dirige  du  côté  de  l’articulation,  si, 
arrivé  à  une  certaine  profondeur,  il  ne  rencontre  que  des  parties  molles 
et  pas  d’os,  on  pourra  croire  à  un  abcès  communiquant  avec  la  jointure. 
On  voit  par  là  que  l’existence  de  fistules  n’ajoute  que  peu  de  précision  au 
diagnostic. 

Enfin,  si,  l’affection  étant  encore  plus  avancée,  on  constate  une  mo¬ 
bilité  anormale,  des  déplacements  articulaires,  des  orifices  fistuleux  en¬ 
core  fluents,  et  d’autres  plus  anciens  déjà  fermés,  et  remplacés  par 
des  cicatrices  enfoncées,  adhérentes  aux  parties  profondes,  tout  cela 
d’ailleurs  étant  survenu  lentement,  progressivement,  le  plus  petit  doute 
ne  peut  avoir  lieu. 

Les  affections  que  l’on  pourrait  confondre  avec  la  tumeur  blanche 
sont  l’hydarthrose,  le  rhumatisme  chronique,  l’arthrite  sèche  et  l’arthrite 
épiphysaire. 

Hydarthrose.  —  L’absence  de  fongosités  et,  de  plus,  l’épaississement 
caractéristique  de  la  synoviale,  la  facilité  et  parfois  aussi  l’indolence  des 
mouvements,  sont  autant  de  signes  qui  empêchent  de  confondre  l’hydar- 
tlirose  chronique  avec  la  tumeur  blanche, 

L’hydarthrose  aiguë,  lorsqu’elle  siège  profondément,  comme  à  la 
hanche,  est  plus  facile  à  confondre,  et  nous  avons  dit  déjà  que  ce  n’est 
que  depuis  J.  L.  Petit  qu’on  s’est  attaché  à  distinguer  la  coxalgie  de  l’hy- 
dropisie  aiguë  coxo-fémorale.  Pour  asseoir  son  diagnostic,  on  tiendra 
compte  de  la  bonne  santé  habituelle  de  l’individu,  de  l’existence  d’une 
violence  mécanique  (coup  ou  chute),  ou  de  l’action  prolongée  du  froid 
sur  l’articulation  malade,  enfin  de  la  violence  des  douleurs  et  de  la  ra¬ 
pidité  avec  laquelle  se  fait  la  déviation  du  membre  ou  la  luxation,  dans 
le  cas  où  l’on  ne  s’est  pas  mis  en  garde  contre  ces  accidents. 

Rhumatisme  chronique.  —  Outre  la  différence  qui  dérive  de  l’âge,  le 
défaut  de  fongosités,  les  retours  périodiques  de  la  maladie,  l’envahisse¬ 
ment  successif  ou  simultané  de  plusieurs  articulations  à  la  fois,  et  par- 
ficulièrement  des  petites  jointures,  enfin  l’existence  d’autres  signes  de 
rhumatisme  ou  de  goutte  (dépôts  uriques,  douleurs  musculaires,  parfois 
affections  oculaires,  chroniques,  etc.),  devront  faire  distinguer  les  deux 
affections. 

Arthrite  sèche.  —  A  part  l’âge  qui  sert  encore  ici  de  critérium,  l’exis¬ 
tence  de  la  maladie  dans  d’autres  articulations,  le  peu  de  douleurs 
qu’elle  occasionne,  l’absence  de  fongosités  et  de  mobilité  anormale,  sont, 
malgré  les  craquements  et  les  déformations  des  extrémités  articulaires 
qui  existent  aussi  dans  l’arthrite  sèche,  des  signes  distinctifs  suffi¬ 
sants. 

Ostéite  épiphysaire^  —  Qu’ellé  soit  idiopathique  ou  symptomatique, 
scrofuleuse  ou  syphilitique,  qu’elle  tienne  à  un  de  ces  abcès  chroniques, 
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signalés  pour  la  première  fois  par  Brodie,  et  si  bien  décrits  par  E.  Cru- 
veilhier  dans  sa  thèse  inaugurale,  ou  à  toute  autre  altération  de  l’os, 
deux  cas  bien  distincts  se  présentent  : 

Dans  un  premier  cas,  l’articulation  reste  saine,  ou  il  ne  s’y  fait  tout  au 
plus  qu’un  épanchement  séreux,  et  alors  le  défaut  de  fongosités  syno¬ 
viales,  la  possibilité  d’imprimer  à  l’articulation  des  mouvements  méca¬ 
niques  sans  faire  trop  souffrir  le  malade,  l’existence  d’une  douleur  plus 
ou  moins  vive  à  la  pression  et  d’un  gonflement  situé  précisément  au  ni¬ 
veau  de  l’extrémité  osseuse  malade,  fourniront  des  éléments  suffisants 
pour  le  diagnostic.  Dans  une  seconde  hypothèse,  l’articulation  elle-même 
étant  devenue,  par  voisinage,  fongueuse  et  suppurante,  il  y  a  tumeur 
blanche,  et  par  conséquent  plus  de  diagnostic  différentiel  à  établir. 
Disons  toutefois  que  dans  la  pratique  les  choses  ne  se  passent  pas  tou¬ 
jours  aussi  simplement,  et  que  dans  certains  cas  on  a  pu  prendre  des 
affections  inflarcimatoires  de  l’épiphyse  accompagnées  de  douleurs  et  de 
gonflement,  pour  des  tumeurs  blanches  commençante. 

Synovite  fongueuse  des  tendons,  et  fongosités  extra-capsulaires. — Lors¬ 
qu’il  s’agit  d’une  synovite  fongueuse  tendineuse  avec  ou  sans  fistules, 
le  diagnostic  se  trouvera  basé  sur  le  siège  différent  des  fongosités, 
lesquelles  englobent  en  quelque  sorte  les  tendons,  ainsi  que  sur  la 
possibilité  d’imprimer  à  l’articulation  des  mouvements,  sans  produire  de 
craquement  ni  provoquer  de  vives  douleurs.  S’il  arrive  que  la  maladie 
fongueuse  se  propage  de  dehors  en  dedans  jusque  dans  l’articulation, 
comme  nous  l’avons  dit  ailleurs  d’après  Bidard,  il  n’y  a  plus  lieu  de  faire 
un  diagnostic  différentiel  :  la  tumeur  blanche  existe.  Si,  comme  cela 
arrive  pour  les  doigts,  tout  le  pourtour  d’une  articulation  se  trouve  en¬ 
vahie  par  ces  fongosités,  sans  que  l’intérieur  de  la  jointure  participe  à 
l’altération,  le  diagnostic  peut  devenir  impossible,  la  douleur,  la  roideur 
et  la  forme  du  gonflement  étant  les  mêmes  que  s’il  y  avait  arthropathie. 
Ce  sont  ces  cas  qui  ont  conduit  Velpeau  à  admettre  une  classe  d’artliropa- 
Ibie  des  parties  molles  extra-capsulaires.  Disons  toutefois  que  souvent  les 
mouvements  articulaires  restent  libres,  ce  qui  suffit  alors  pour  établir  le 
diagnostic. 

Tumeurs  diverses  développées  dans  l'épiphyse.  —  Il  est  arrivé  parfois, 
même  à  des  praticiens  expérimentés,  de  prendre  certaines  tumeurs  déve¬ 
loppées  au  centre  d’une  épiphyse  et  accompagnées  de  douleurs,  avec  em¬ 
pâtement  de  l’articulation  voisine,  pour  une  tumeur  blanche  commen¬ 
çante. 

Il  n’y  a  pas  longtemps,  nous  faisions  l’amputation  de  la  cuisse  dans  l’é¬ 
paisseur  des  trochanters  chez  un  homme  affecté  depuis  cinq  ans  d’une 
énorme  tumeur  fibro-plaslique  du  fémur.  Cette  tumeur  avait  débuté  dans 
la  portion  condylienne  de  l’os,  et  s’était  accompagnée  à  l’origine  de  dou- 
léurs  spontanées  et  provoquées  tellement  vives,  et  probablement  aussi 
d’empâtement  général  de  l’articulation  du  genou  tel,  que  le  chirurgien 
fort  instruit  qui  soignait  le  malade  à  cette  première  période  de  la  maladie 
avait  cru  un  instant  â  une  tumeur  blanche.  La  dissection  de  la  pièce. 
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en  nous  montrant  les  rondyles  réduits  en  une  mince  coque  osseuse  dé¬ 
pourvue  de  cartilage  d’encroûtement  et  l’existence  d’adhérences  celluleuses 
établies  entre  les  os,  nous  a  donné  l’explication  de  ces  douleurs  articulaires 
si  vives  du  début,  qui  très-certainement  étaient  sous  la  dépendance 
d’un  travail  inflammatoire  propagé  jusque  dans  l’articulation  du  genou. 

Eugène  Nélaton  cite  dans  sa  thèse  une  observation  de  tumeur  à  myélo- 
plaxes  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur,  qui  fut  considérée  par  Velpeau 
comme  une  tumeur  blanche  dépendant  d’une  altération  fongueuse  ou  tuber¬ 
culeuse.  de  l’os.  Le  malade  éprouvait  des  douleurs  articulaires  très-vives, 
et  à  la  dissection  on  trouva  également  des  adhérences  celluleuses  établies 
entre  les  surfaces  osseuses,  dont  les  cartilages  étaient  cette  fois  conservé.s. 

Nous  pourrions  multiplier  ces  exemples,  mais  ce  que  nous  avons  dit 
suffit,  il  nous  semble,  pour  démontrer  que  dans  certains  cas  1^  méprise 
est  réellement  impossible  à  éviter. 

2“  Diagnostic  des  variétés.  —  Il  serait  de  première  utilité,  au  point 
de  vue  du  pronostic  et  du  traitement,  de  pouvoir  reconnaître  dans  tous 
les  cas  la  nature  de  la  maladie,  en  déterminant  la  cause  générale  qui  a 
pu  lui  donner  naissance,  et  l’élément  articulaire  primitivement  affecté. 
Malheureusement  il  est  loin  d’en  être  toujours  ainsi,  et  assez  souvent, 
soit  que  la  cause  diathésique  ou  constitutionnelle  nous  échappe,  soit  que 
plusieurs  causes  externes  ou  internes  concourent  à  la  fois  et  engendrent 
î’arthropatbie,  il  est  impossible  au  chirurgien  de  dire  à  quelle  variété  de 
tumeur  blanche  il  a  affaire. 

Les  signes  tirés  de  l’examen  local  et  fonctionnel  de  l’articulation  malade, 
considérés  par  quelques  auteurs,  Bell,  Boyer,  Brodie  entre  autres,  comme 
pouvant  servir  à  différencier  entre  elles  les  variétés  rhumatismale,  scro¬ 
fuleuse  et  syphilitique,  sont  la  plupart  du  temps  illusoires  :  c’est  tout  au 
plus  si  ces  signes  permettent  de  distiguer  si  l’on  a  affaire  à  une  tumeur 
blanche  des  parties  molles  ou  des  parties  dures.  Ni  le  genre  de  douleurs  res¬ 
senties  par  le  malade,  ni  la  couleur,  le  volume  et  le  siège  anatomique  de  la 
tuméfaction,  ne  peuvent  mettre  sur  la  voie,  et  le  diagnostic  étiologique 
devra  être  fait  d’après  un  examen  minutieux  de  l’état  général,  et  la  con¬ 
naissance  exacte  des  antécédents,  non-seulement  de  l’individu,  mais  au 
besoin  des  membres  de  sa  famille. 

On  reconnaît  que  la  tumeur  blanche  est  scrofuleuse,  soit  parce  que  le 
malade  présente  des  signes  évidents  de  scrofule  :  engorgement  ganglion¬ 
naires,  abcès  froids,  croûtes  au  nez  avec  tuméfaction  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure,  opbthalmie  scrofuleuse  ;  soit,  parce  qu’en  consultant  l’hérédité, 
on  trouve  chez  un  ou  plusieurs  de  ses  parents  des  affections  scrofuleuses 
ou  tuberculeuses. 

On  devra  rechercher  avec  soin  l’existence  de  tubercules  pulmonaires,  et 
cela  d’autant  mieux  que  la  connaissance  de  la  période  à  laquelle  ceux-ci 
se  sent  manifestés  influe,  comme  nous  le  verrons,  sur  le  traitement. 

On  reconnaît  qu’une  tumeur  blanche  est  rhumatismale  si  l’individu,  en 
même  temps  qu’il  s’est  exposé  au  froid  et  à  l’humidité,  a  offert  déjà  des 
signes  de  rhumatisme  dans  d’autres  articulations,  ainsi  que  des  myalgics 
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ou  des  névralgies  pouvant  se  rattacher  à  la  même  cause.  —  L’âge  du  sujet 
n'est  pas  à  négliger  dans  cette  recherche  delà  nature  de  l’arthropathie,  l’ex¬ 
périence  ayant  appris  que  les  adultes  et  les  vieillards  sont  beaucoup  plus 
sujets  aux  rhumatismes  que  les  enfants.  Nous  ajoutons  que  le  rhumatisme 
ne  dégénère  guère  en  tumeur  blanche  qu’autant  que  le  sujet  se  trouve, 
par  suite  de  sa  constitution,  de  sa  mauvaise  santé,  en  quelque  sorte  pré¬ 
disposé  à  ce  fâcheux  résultat.  Cela  revient  à  dire  que  la  plupart  du  temps 
le  rhumatisme  n’est  qu’une  cause  occasionnelle,  et  qu’au  fond  il  y  a  tou¬ 
jours  un  certain  degré  de  lymphatisme  ou  au  moins  de  débilité  constitu¬ 
tionnelle,  qui  a  la  principale  action.  Autrement  on  ne  pourrait  pas  s’expli¬ 
quer  pourquoi  certains  rhumatisants  sont,  plus  que  d’autres,  prédisposés 
à  la  tumeur  blanche,  ni  comment  il  se  fait  que  parmi  les  individus  arrivés 
à  l’âge  mûr,  pourtant  si  sujets  aux  rhumatismes  chroniques  et  à  la  goutte, 
on  trouve  si  peu  d’exemples  de  tumeurs  blanches.  C’est  assez  dire  pour 
comprendre  que  la  variété  l’humatismale  pure  de  la  tumeur  blanche  ne 
devra  être  diagnostiquée  qu’avec  réserve,  et  seulement  alors  qu’il  devient 
impossible  de  rattacher  l’arthropathie  à  toute  autre  disposition  constitu¬ 
tionnelle. 

Enfin  on  est  conduit  à  admettre  la  nature  syphilitique  de  l’arthropathie 
si,  avec  des  signes  évidents  de  syphilis  sur  d’autres  parties  du  corps,  on 
retrouve  les  signes  combinés  de  l’arthrite  fongueuse  et  le  gonflement  , 
d’une  épiphyse.  Mais,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  l’articulation  offre 
alors  des  caractères  qui  le  plus  souvent  ne  sont  pas  ceux  d’une  tumeur 
blanche  véritable  et  qui  pourraient  par  eux-mêmes  servir  à  différencier  au 
besoin  cette  variété  de  toutes  les  autres,  si  l’on  n’avait  un  critérium  plus 
sûr  dans  la  connaissance  exacte  des  antécédents  syphilitiques  et  l’action 
rapide  du  traitement  spécifique. 

Outre  ces  variétés  fondées  sur  la  nature  de  la  maladie,  on  en  a  admis 
d’autres  d’après  le  siège,  et  suivant  que  la  lésion  intéresse  plus  particuliè¬ 
rement  les  parties  dures  ou  les  parties  molles;  s’il  arrive  parfois  qu’une 
■pareille  distinction  soit  possible,  dans  la  plupart  des  cas,  il  faut  bien  le 
dire,  elle  est  rendue  illusoire  par  l’extension  de  la  maladie  à  touè  les  élé¬ 
ments  composant  l’articulation  à  la  fois,  quel  qu’en  soit  d’ailleurs  le  siège 
primitif. 

Disons  cependant  que  pour  établir  cette  distinction,  dans  les  rares  cir¬ 
constances  où  cela  pourra  se  faire,  on  devra  tenir  compte  des  signes  phy¬ 
siques  suivants  : 

L’augmentation  du  volume  de  l’articulation  est  généralement  plus  pro¬ 
noncée  dans  la  tumeur  blanche  des  parties  molles  que  dans  celle  des  par¬ 
ties  dures  ;  et  les  douleurs,  généralement  plus  vives  dans  cette  dernière, 
se  trouvent  exaspérées  par  la  pression  réciproque  des  surfaces  osseuses 
entre  elles; 

Le  siège  du  gonflement  n’est  pas  non  plus  le  même  dans  les  deux  cas. 
C’est  ainsi  que  dans  la  dernière  de  ces  deux  variétés  le  gonflement  occupe 
principalement  l’une  des  extrémités  articulaires,  comme  on  peut  le  con¬ 
stater  par  le  toucher  et  mieux  encore  par  le  compas  d’épaisseur  (Richet)  ; 
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tandis  que  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur  blanche  des  parties  molles,  la  sy¬ 
noviale  est  presque  exclusivement  affectée. 

La  mollesse  souvent  fluctuante,  habituelle  à  la  tumeur  blanche  des 
parties  molles,  se  trouve  remplacée  dans  l’autre  variété  par  la  dureté 
caractéristique  de  l’os  et  du  périoste  augmentés  de  volume. 

Bien  qu’il  y  ait  ramollissement  des  ligaments  dans  les  deux  cas,  tou¬ 
jours  est-il  que  dans  la  tumeur  blanche  des  parties  dures  ces  liens 
fibreux  se  ramollissent  avec  plus  de  lenteur,  et  tous  pas  au  même  degré  ; 
aussi  la  mobilité  anormale  est-elle  plus  tardive  à  apparaître.  En  revan¬ 
che,  les  ahcès  se  montrent  plus  tôt  que  dans  les  tumeurs  blanches  des 
parties  molles,  et  l’exploration  des  trajets  fistuleux,  à  l’aide  du  stylet, 
permet  d’arriver  sur  des  portions  d’os  dénudées. 

5°  Le  troisième  et  dernier  point  de  diagnostic  qu’il  nous  reste  à  exa¬ 
miner  consiste  dans  la  détermination  exacte  du  degré  auquel  sont  parve¬ 
nues  les  lésions  articulaires.  Cela  est  d’autant  plus  important  que  le  trai¬ 
tement  à  adopter  dépend  souvent  de  la  solution  de  cette  question.  Mais 
comme  d’une  part  on  trouvera  les  éléments  de  cette  partie  importante  du 
diagnostic  dans  ce  que  nous  avons  dit  des  symptômes,  et  comme  nous 
serons  forcé  de  nous  en  occuper,  quand  nous  parlerons  du  pronostic  et 
du  traitement,  nous  n’y  insisterons  pas  davantage  actuellement. 

Pour  ce  qui  est  du  diagnostic  des  lu.xations  pathologiques  et  des 
pseudo-luxations,  nous  renvoyons  le  lecteur  aux  articles  CoxALOiE,  Luxa¬ 
tions  CONGÉNITALES  et  TEAU5I.ATIQOES. 

X.  Pronostic.  —  D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que  le  pronostic 
des  fumeurs  blanches  est  très-fâcheux,  non-seulement  parce  que  l’affec¬ 
tion  peut  rendre  nécessaires  les  opérations  les  plus  graves  (amputations 
ou  résections)  et  par  conséquent  entraîner  la  mort  du  malade;  mais 
aussi  parce  que  la  guérison  n’est  achetée  qu’au  prix  d’un  traitement  fort 
long,  pouvant  durer  des  années,  et  d’une  gêne  ou  d’une  impossibilité 
absolue  des  mouvements  à  l’articulation  malade.  Pour  toutes  ces  raisons, 
le  chirurgien  ne  saurait  garder  trop  de  réserve  lorsqu’il  est  appelé  à  se 
prononcer  sur  le  pronostic  d’une  tumeur  blanche  commençante. 

Plus  les  lésions  articulaires  sont  avancées,  et  plus  le  pronostic  devient 
fâcheux  ;  c’est  ainsi  que  la  présence  d’abcès  et  de  fistules,  le  ramollisse¬ 
ment  et  la  destruction  des  ligaments  entraînant  après  eux  la  mobilité 
anormale  des  os,  la  destruction  des  surfaces  articulaires  et  des  cartilages 
d’encroûtement.  Caractérisée  par  les  craquements  que  l’on  perçoit  lors¬ 
qu’on  vient  à  imprimer  des  mouvements  à  l’articulation,  et  plus  encore 
l’existence  de  luxations*complètes  ou  incomplètes,  donnent  au  pronostic 
une  extrême  gravité. 

D’une  manière  générale,  plus  la  maladie  suit  une  marche  aiguë  et 
s’accompagne  de  phénomènes  réactionnels  intenses,  et  plus  il  y  a  à 
craindre  une  issue  funeste.  La  forme  suppurative  de  la  maladie  est  bien 
plus  à  craindre  que  la  forme  fongueuse,  et  lorsque  les  deux  éléments 
coexistent,  il  y  a  d’aütànt  moins  à  espérer  que  le  pus  prédomine  davan¬ 
tage  sur  les  fongositési  - 
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Les  tumeurs  blanches  dont  le  siège  est  dans  les  os  sont  de  toutes  les 
plus  graves,  et,  contrairement  à  celles  qui  affectent  les  parties  molles,  il 
n’y  a  que  rarement  lieu  d’espérer  une  guérison  complète  exempte  d’une 
gène  notable  des  mouvements. 

La  transformation  lardacée  reconnaissable  à  la  dureté,  la  densité  des 
parties  molles  péri-articulaires  venant  remplacer  la  mollesse  fluctuante 
propre  au  tissu  fongueux,  est  d’un  bon  augure,  comme  indiquant  la  ten¬ 
dance  de  l’élément  morbide  à  un  degré  d’organisation  plus  élevé,  et  partant 
à  la  guérison  définitive  de  l’arthropathie. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la  tumeur  blanche  des  membres  infé¬ 
rieurs  est  plus  fâcheuse  que  celle  du  membre  supérieur.  Non-seulement 
la  guérison  est  plus  difficile  à  obtenir,  mais  la  gêne  qui  peut  en  résulter 
pour  les  mouvements  présente  beaucoup  plus  d’inconvénients,  ce  qui  ré¬ 
sulte  tout  naturellement  de  l’importance  du  rôle  physiologique  du 
membre  inférieur  dans  la  station  et  la  marche. 

Sauf  certaines  régions  où  le  danger  provient  des  rapports  de  voisinage 
avec  des  organes  importants,  comme  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle 
épinière  dans  les  arthropathies  occipito- vertébrales  ou  vei’tébrales ,  on 
peut  dire  que  plus  l’articulation  est  vaste  et  plus  le  danger  est  grand. 

La  multiplicité  des  tumeurs  blanches  sur  un  même  individu  constitue 
une  condition  fâcheuse,  car  c’est  l’indice  d’une  altération  profonde  de  la 
constitution. 

Les  tumeurs  blanches  qui  se  lient  à  une  des  causes  diathésiques  men¬ 
tionnées  précédemment  (scrofule,  tubercule),  ou  qui  se  montrent  chez  des 
individus  épuisés  par  une  longue  maladie  ou  par  une  suppuration  abon¬ 
dante,  sont  plus,  graves  que  celles  de  cause  externe  survenant  chez  des 
sujets  plus  forts  et  doués  d’une  bonne  santé  habituelle.  Pour  des  raisons 
analogues,  les  tumeurs  blanches  héréditaires  sont  plus  fâcheuses  que 
celles  qui  ne  le  sont  pas. 

XI.  Traitement.  —  Le  traitement  des  tumeurs  blanches  peut  être  pro¬ 
phylactique  ou  curatif.  Le  dernier  seul  devra  nous  occuper  ;  renvoyant 
pour  tout  ce  qui  est  du  traitement  prophylactique  aux  articles  :  .Arthrite, 
Bhümatisme,  Entorse,  Blennorrhagie,  etc. 

Le  traitement  curatif  des  tumeurs  blanches  se  divise  en  traitement  gé¬ 
néral  et  traitement  local. 

1°  Traitement  général.  —  Nous  avons  vu  que  les  tumeurs  blanches  se 
développent  sous  l’influence  combinée  des  mauvaises  conditions  hygié¬ 
niques  au  milieu  desquelles  se  trouve  placé  l’individu,  et  du  vice  con¬ 
stitutionnel  dont  il  est  entaché  ;  c’est  pourquai  le  traitement  général 
devra  s’adresser  à  ces  deux  ordres  de  causes  à  la  fois. 

Pour  remplir  la  première  indication  on  devra  soustraire  l’individu  au 
séjour  des  habitations  humides,  mal  aérées,  sans  soleil  ;  on  lui  recom¬ 
mandera  l’exercice  au  grand  air  autant  qne  pourra  le  permettre  l’état  de 
l’articulation,  et  on  lui  prescrira  de  se  couvrir  le  corps  avec  de  la  fla¬ 
nelle. 

L’état  de  faiblesse  originelle  dont  sont  souvent  atteints  les  individus 
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porteurs  de  tumeurs  blanches  fait  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  les 
moyens  généraux  qui  ont  la  propriété  de  réveiller  la  vitalité  languissante 
sont  tout  particulièrement  utiles  dans  le  traitement  des  arthropathies  fon¬ 
gueuses.  C’est  ainsi  que  les  eaux  naturelles  de  Baréges,  d’Allevard,  de 
Bourbonne,  que  les  bains  de  mer  froids  et  surtout  chauds,  les  bains  sul¬ 
fureux  artificiels  et  l’hydrothérapie  seront  d’un  grand  secours  :  pourtant, 
on  devra  s’en  abstenir,  toutes  les  fois  que  l’articulation  sera  le  siège  d’une 
inflammation  plus  ou  moins  vive. 

Pour  se  convaincre  de  l’influence  heureuse  de  l’hydrothérapie  métho¬ 
dique  en  pareils  cas,  on  n’a  qu’à  consulter  les  travaux  de  Ch.  Munde, 
Bachelier,  Scoutetten,  Gilbert  et  Fleury.  Bonnet,  qui  est  un  partisan 
déclaré  de  ce  mode  de  traitement,  dit  y  avoir  soumis  un  grand  nombre 
de  scrofuleux,  et  en  avoir  obtenu  de  bons  effets,  non-seulement  contre 
les  tumeurs  blanches  et  autres  affections  des  os,  mais  aussi  contre  les 
ophthalmies  scrofuleuses  rebelles. 

Si  les  moyens  précédemment  indiqués,  qui  tous  s’adressent  à  l’en¬ 
veloppe  tégumenteuse  externe,  sont  très-certainement  utiles,  cela  est  en¬ 
core  plus  vrai  pour  les  agents  thérapeutiques  qui  s’adressent  à  l’orga¬ 
nisme  par  l’intermédiaire  du  tube  digestif,  véritable  tégument  interne, 
dont  les  fonctions  sont  malheureusement  trop  souvent  languissantes  en 
pareil  cas  ;  pour  les  ranimer  on  prescrira  avec  avantage  des  amers,  des 
boissons  fermentées,  comme  la  bière  ou  le  vin  de  Bordeaux,  une  nourri¬ 
ture  à  la  fois  légère  et  substantielle,  en  interdisant  au  malade  tous  les 
aliments  solides  ou  liquides  que  son  estomac  a  peine  à  supporter.  Les 
préparations  de  quinquina  et  le  fer  seront  spécialement  utiles,  et  dans 
certains  cas  on  sera  conduit  à  ordonner  des  eaux  minérales  alcalines, 
dont  on  ne  devra  pourtant  pas  abuser,  à  cause  de  leur  action  dissolvante 
sur  le  sang,  et  des  eaux  ferro-gazeuses. 

S’il  y  a  constipation,  on  aura  recours  à  la  méthode  évacuante,  en 
donnant  la  préférence  aux  lavements  souvent  répétés,  et  aux  purgatifs 
légers,  sur  ceux  dont  les  propriétés  sont  plus  énergiques  et  qui  peuvent 
amener,  dans  certains  cas,  des  troubles  digestifs  prolongés.  En  consé¬ 
quence,  les  sels  neutres,  la  magnésie,  la  rhubarde,  l’huile  de  ricin,  tels 
sont  les  agents  auxquels  on  devra  avoir  recours.  A  ces  moyens  on  peut 
ajouter  des  aliments  luxatifs,  combinés  à  l’usage  des  viandes,  et  l’on 
choisira  parmi  les  préparations  ferrugineuses  celles  qui  sont  le  moins 
échauffantes,  pyrophosphate  de  fer  et  de  soude,  tartrate  ferro-potas- 
sique,  etc. 

Si  au  lieu  d’être  constipé  l’individu  est  sujet  à  la  diarrhée,  on  devra 
proscrire  l’usage  des  légumes  verts,  des  fruits,  souvent  aussi  du  lait,  et 
l’on  recommandera  en  même  temps  quelques  préparations  astringentes 
ou  opiacées. 

Les  individus  affectés  de  tumeurs  blanches  étant  souvent  lympha¬ 
tiques,  scrofuleux  ou  tuberculeux,  et  en  tout  cas  d’une  constitution 
généralement  débile,  on  comprend  que  l’huile  de  foie  de  morue  et  l’iode 
ont  été  souvent  employés,  et,  dans  beaucoup  de  cas,  avec  succès. 
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Huile  de  foie  de  morue.  —  S’il  y  avait  lieu  de  faire  un  choix  entre  ces 
deux  agents  thérapeutiques,  nous  donnerions  la  préférence  à  l’huile  de 
foie  de  morue,  qui  non-seulement  est  un  excellent  antiscrofuleux,  |^agis- 
sant  dans  des  cas  où  l’iodurc  de  potassium  échoue  (le  lupus,  par 
exemple),  mais  qui  a  encore  l’avantage  de  servir  d’aliment  respiratoire, 
et  de  rendre  ainsi  à  l’organisme  languissant  une  partie  de  l’embonpoint 
perdu  et  de  la  chaleur  animale  qui  lui  fait  si  souvent  défaut. 

Il  est  même  à  remarquer  que  plus  l’individu  est  épuisé,  plus  il  est 
d’un  tempérament  mou  et  lymphatique,  et  mieux  le  médicament  est 
supporté  par  l’estomac.  De  plus,  comme  il  est  reconnu  que  l’huile  de  foie 
de  morue  agit  mieux  que  l’iode  sur  les  affections  des  os,  tandis  qu’elle 
est  inférieure  à  ce  dernier  médicament  pour  combattre  l’engorgement 
des  ganglions,  nous  serions  tenté  de  la  considérer  comme  particulière¬ 
ment  utile  dans  les  tumeurs  blanches  précédées  ou  compliquées  de  lésions 
osseuses. 

Sans  vouloir  contester  qu’en  pareil  cas  l’huile  de  foie  de  morue 
agisse  comme  aliment  gras,  et  aussi  en  vertu  de  la  petite  quantité  d’iode 
ou  de  brome  qu’elle  contient,  nous  pensons  toutefois  que  son  action 
élective  réside,  comme  pour  tous  les  corps  organiques,  dans  une  con¬ 
stitution  moléculaire  propre,  qui  fait  que  chaque  corps  a  des  propriétés 
à  lui,  dépendant  non-seulement  de  sa  composition  élémentaire,  mais 
aussi  d’un  arrangement  moléculaire  que  la  chimie  est  restée  jusqu’ici 
impuissante  à  expliquer.  Aussi  croyons-nous  qu’il  ne  faut  pas  se  faire 
illusion  à  cet  égard,  et  que  ni  le  beurre,  ni  l’huile  d’amande  douce,  ni 
l’huile  iodée  ou  bromée,  ne  peuvent  remplacer  l’action  de  l’huile  de  foie 
de  morue,  pas  plus  que  la  quinine  obtenue  par  les  procédés  chimiques, 
ni  aucune  autre  base  organique  amère,  ne  peuvent  être  substituées  avec 
avantage  à  l’action  élective  des  alcaloïdes  du  quinquina. 

Préparations  iodées.  —  L’iode,  introduit  dans  la  pratique  médicale  par 
Coindet,  est  un  moyen  thérapeutique  dont  on  se  sert  avec  avantage  dans 
le  traitement  des  tumeurs  blanches.  Combiné  à  l’usage  de  l’huile  de  foie 
de  morue,  ou  employé  seul,  lorsque  ce  dernier,  liquide  ne  peut  être 
supporté  par  l’estomac  ou  répugne  trop  au  malade  et  trouble  ses  dige.s- 
tions,  il  peut  rendre  de  véritables  services. 

Coindet  employait  l’iode  métallique  dissous  dans  l’eau,  etLugol  se  ser¬ 
vait  d’une  solution  d’iode  et  d’iodure  de  potassium.  Les  maux  d’estomac 
et  l’excitation  très -vive  que  produit  fréquemment  l’iode,  même  lorsqu’il 
est  administré  à  très-petite  dose  (2  à  centigrammes),  ont  engagé  les 
praticiens  à  substituer  l’iodure  de  potassium,  dont  on  peut  donner  im¬ 
punément  jusqu’à  4  grammes  par  jour. 

Bien  que  cette  substitution  ait  paru  justifiée  dans  beaucoup  de  cas, 
et  entre  autres  dans  le  traitement  des  accidents  syphilitiques  tardifs,  il 
ne  nous  paraît  pas  démontré  que  l’action  des  deux  agents  soit  iden¬ 
tique,  et  que  dans  le  traitement  des  tumeurs  blanches  en  particulier  il 
soit  indifférent  d’employer  indistinctement  l’un  ou  l’autre  médicament. 
Bonnet  (do  Lyon),  qui  partage  cette  opinion,  dit  positivement  que  si  l’in- 
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fériorité  thérapeutique  de  l’iodure  de  potassium  n’était  pas  admise,  on 
aurait  peine  à  comprendre  les  résultats  obtenus  en  pareil  cas  par  Coindet 
et  Lugol,  surtout  si  l’on  a  égard  à  l’insuffisance  du  sel  iodique,  qui,  ad¬ 
ministré  en  solution,  laisse  le  plus  souvent  la  maladie  dans  un  état  sta¬ 
tionnaire.  Nous  sommes  d’autant  plus  porté  à  admettre  cette  différence 
d’action  que  nous  savons  que  les  vertus  thérapeutiques  des  composés 
chimiques  n’ont  souvent  aucun  rapport  avec  des  propriétés  dévolues  aux 
corps  simples  qui  les  composent. 

C’est  frappé  de  cette  insuffisance  de  l’iodure  de  potassium  que  l’on 
est  revenu  en  partie,  dans  ces  derniers  temps,  à  l’usage  de  la  teinture 
d’iode,  administrée  dans  les  aliments  à  la  dose  de  huit  à  dix  gouttes 
par  jour.  L’expérience  a  démontré  que  sous  cette  forme  le  métalloïde  est 
■supporté  impunément  par  l’estomac, 

L’iodure  de  fer  sous  formé  de  pilules,  et  surtout  de  sirop,  les  eaux  mi¬ 
nérales  iodées  comme  celles  de  Challes  en  Savoie,  peuvent  rendre  des 
services,  surtout  chez  les  enfants  qui  parfois  supportent  mal  l’iodure 
de  potassium,  et  encore  moins  bien  l’iode  pur.  Lorsque  l’estomac  ne  sup¬ 
porte  pas  les  préparations  d’iode,  on  pourrait  mettre  à  contribution  les 
propriétés  absorbantes  delà  peau.  Les  bains  d’iodure  de  potassium ioduré, 
de  Lugol,  qui  ne  manquent  pas  d’efficacité,  ont  été  peu  employés  à  cause 
de  leur  prix  élevé. 

A.  Bonnet  dit  avoir  observé  à  Naples  l’emploi  de  l’iodure  de  potassium 
en  pommade,  d’après  la  méthode  iatraleptique,  que  l’on  fait  consister 
en  frictions  sur  laplante  des  pieds.  Mais,  outre  la  nécessité  d’avoir,  comme 
le  fait  observer  Bonnet,  des  infirmiers  spéciaux,  nous  ajouterons  que  cette 
méthode  a  l’inconvénient  d’irriter  vivement  la  peau,  ce  qui  doit  la  faire 
rejeter  des  praticiens.  — D’ailleurs,  d’après  les  recherches  intéressantes 
de  Boinet  sur  l’absorption  des  préparations  iodées,  nous  savons  que  pour 
rendre  la  pénétration  de  l’iodure  de  potassium  dans  le  sang  véritable¬ 
ment  efficace,  il  faut  y  ajouter  de  l’iode  métallique  ou  de  la  teinture 
d’iode,  ce  qui  en  rendrait  l’application  encore  plus  irritante. 

S’il  existe  des  trajets  fistuleux,  des  surfaces  ulcérées,  on  pourra  au  be¬ 
soin  s’en  servir  comme  d’autant  de  voies  d’absorption  pour  faire  pénétrer 
le  précieux  métalloïde  dans  le  sang  lorsque  l’estomac  se  refuse  à  le  tolérer. 

Fer. — Nous  avons  parlé  précédemment  de  l’action  que  pourraient 
avoir,  les  préparations  de  fer  pour  réveiller  les  forces  digestives  languis¬ 
santes,  et  nous  avons  indiqué  le  choix  des  préparations  à  faire  dans  les 
cas  de  constipation.  Il  nous  faut  dire  que  lorsqu’il  y  a  anémie  ou  chlo¬ 
rose  concomitante,  les  préparations  ferrugineuses  sont  doublement  in¬ 
diquées. 

Chlorhydrate  de  baryte  ;  préparations  d'or  et  d’antimoine.  —  Pirondi, 
Lisfranc  et  Payan  ont  recommandé,  d’après  les  préceptes  de  l’école 
contro-stimuliste  italienne  de  Piasori  et  de  Tommasini,  le  chlorhydrate  de 
baryte  comme  propre  à  combattre  avantageusement  la  scrofule  chez  les 
sujets  que  Lugol  appelle  scrofuleux  irritables.  Aujourd’hui  cette  médica¬ 
tion  est  tombée  dans  le  plus  complet  discrédit. 
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Quant  aux  préparations  d’or  (or  pulvérisé,  peroxyde  d’or,  stannated’or, 
perchlorure  d’or  etde  sodium) ,  elles  ont  été  également  préconisées,  surtout 
par  Chrestien,  de  Montpellier,  et  Legrand.  Baudelocque  et  Velpeau,  après 
expérimentation,  n’ont  retiré  de  ce  médicament  aucun  avantage  pour 
leurs  malades,  et  aujourd’hui  bien  peu  de  personnes  y  croient  encore. 

Pour  compléter  tout  ce  qui  est  relatif  au  traitement  général  des  tu¬ 
meurs  blanches,  nous  devons  ajouter  certaines  remarques  qui  nous  parais¬ 
sent  très-importantes. 

Parmi  les  malades  affectés  de  tumeurs  blanches,  il  en  est  qui  offrent 
réellement  toutes  les  apparences  de  la  santé.  Pour  ceux-là  le  traite¬ 
ment  général  consistera  à  les  maintenir  dans  cet  état,  et  pour  cela  le 
mieux  sera  de  les  tenir  au  lit  le  moins  possible,  et  de  leur  prescrire,  autant 
que  le  permettra  l’état  de  l’articulation,  l’exercice  au  grand  air. 

Lorsque  l’état  constitutionnel  de  l’individu  exige  l’emploi  des  remèdes 
dits  reconstituants,  ce  qui  a  lieu  lorsque  le  sujet  est  épuisé  par  la  sup¬ 
puration,  les  douleurs  qu’il  éprouve  et  un  séjour  prolongé  au  lit,  on  fera 
bien  de  ne  pas  employer  telle  médication  à  l’exclusion  de  telle  autre, 
mais  de  les  combiner  ou  d’y  avoir  recours  tour  à  tour,  à  mesure  que  l’effi¬ 
cacité  de  l’une  d’elles  paraît  épuisée,  ou  que  le  malade  s’impatiente  de  la 
lenteur  et  de  l’imperfection  des  résultats. 

Enfin,  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point  :  que  l’exercice  cor¬ 
porel  au  grand  air  est  impérieusement  recommandé,  dans  presque  tous 
les  cas,  par  l’état  général  des  sujets  affectés  de  tumeurs  blanches.  C’est 
pourquoi  on  ne  devra  tenir  les  malades  couchés  que  le  temps  stricte¬ 
ment  nécessaire,  et  à  cet  égard  les  perfectionnements  modernes  apportés 
aux  appareils  de  contention  en  rendant  la  marche  possible  dans  des  cas 
où,  il  n’y  a  pas  longtemps  encore,  le  malade  était  condamné  à  garder 
continuellement  le  lit,  ont  rendu  un  grand  service,  et  doivent  être  consi- 
déés  comme  un  des  progrès  les  plus  sérieux  de  la  chirurgie  moderne. 
Pour  s’en  convaincre,  le  lecteur  n’aura  qu’à  consulter  ce  qui  est  dit 
à  propos  du  traitement  de  la  coxalgie. 

2“  Traitement  local.  — Le  traitement  local  est  d’une  importance  telle, 
que  dans  nombre  de  cas  il  est  indispensable  à  la  guérison.  C’est  là  une 
vérité  qui  a  dû  frapper  les  observateurs  dès  la  plus  haute  antiquité  ; 
aussi  voyons-nous  les  chirurgiens  de  tous  les  temps  prodiguer  l’emploi 
des  moyens  locaux  et  en  particulier  la  cautérisation  contre  les  luxations 
pathologiques,  les  abcès,  les  fistules,  la  carie  et  divers  autres  accidents 
morbides  qui  ont  les  articulations  pour  siège  et  qui,  nous  le  savons, 
rentrent  pour  la  plupart  dans  la  classe  des  lésions  propres  aux  tumeurs 
blanches. 

Parmi  ces  moyens,  lès  uns  s’adressent  à  la  tumeur  blanche  elle-même, 
d’autres,  à  certaines  complications.  Du  reste,  plusieurs  d’entre  eux  rem¬ 
plissent  des  indications  diverses  que  nous  ne  manquerons  pas  de  signaler. 
Quel  que  soit  le  traitement  qu’on  doive  adopter  par  la  suite,  l’indication 
capitale,  sans  laquelle  tout  le  reste  devient  illusoire,  est  de  mettre  l’arti¬ 
culation  malade  au  repos.  C’est  là  une  question  de  thérapeutique  dont  la 
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solution  n’est  pas  aussi  simple  qu’on  pourrait  le  croire  au  premier  abord, 
et  qui  offre  à  considérer  des  éléments  très-divers.  Pour  la  résoudre,  plu¬ 
sieurs  moyens  ont  été  proposés  par  les  auteurs. 

A.  Repos  au  Ut.  —  Plusieurs  praticiens  se  figurent  qu’il  suffit  de  tenir 
au  lit  un  individu  affecté  d’arthropathie,  pour  que  le  membre  malade  se 
trouve  au  repos.  C’est  là  une  profonde  erreur  qu’il  serait  dangereux  de 
partager.  Pour  s’en  convaincre,  on  n’a  qu’à  se  rappeler  les  positions  bi¬ 
zarres  qu’affectent  les  membres  abandonnés  à  eux-mèmes,  et  qui,  ainsi 
que  nous  l’avons  vu,  peuvent  aller  jusqu’à  la  luxation.  Les  douleurs 
vives  que  réveillent  la  contraction  spasmodique  des  muscles,  le  moindre 
déplacement  du  corps  et  jusqu’au  poids  des  couvertures,  indiquent  assez 
que  l’articulation  est  loin  d’être  alors  dans  un  repos  véritable. 

Le  repos  au  lit,  rarement  nécessaire  lorsqu’il  est  question  des  mem¬ 
bres  supérieurs,  peut  offrir  de  grands  avantages  dans  le  traitement  des 
tumeurs  blanches  des  membres  inférieurs,  de  la  colonne  vertébrale  et  du 
bassin.  Nous  pensons  toutefois  que  même  dans  ces  cas  on  ne  doit  pas 
prolonger  le  séjour  au  lit  outre  mesure,  et  qu’on  devra  en  limiter  la  du¬ 
rée  à  la  période  suraiguë  de  l’affection,  alors  qu’un  gonflement  prononcé 
et  de  vives  douleurs  rendent  la  station  verticale  impossible.  En  faisant 
autrement,  on  risquerait  de  voir  la  santé  générale  se  détériorer;  et 
nous  avons  dit  précédemment  combien  il  importe,  pour  le  succès  de  la 
cure,  que  les  forces  de  l’individu  ne  soient  pas  altérées,  que  les  fonctions 
digestives  se  conservent  dans  leur  état  d’intégrité. 

En  résumé,  le  repos  au  lit,  que  nous  considérons  comme  nécessaire 
lorsqu’il  y  a  une  inflammation  vive  de  la  jointure,  nous  paraît  nuisible 
en  toute  autre-circonstance. 

B.  Position  à  donner  au  membre.  —  Que  le  malade  se  lève  ou  qu’il 
reste  couché,- il  faut  chercher  à  immobiliser  l’articulation  malade;  mais 
auparavant,  et  c’est  là  un  point  essentiel,  il  faut  imprimer  à  la  jointure 
une  position  convenable,  destinée  non-seulement  à  mettre  l’articulation 
au  repos,  mais  aussi  à  laisser,  en  cas  d’ ankylosé’,  un  membre  encore 
utile  au  malade. 

Le  choix  de  la  position  a  beaucoup  occupé  les  chirurgiens  depuis 
Scultet,  et,  à  quelques  exceptions  près,  on  peut  dire  qu’actuellement  c’est 
un  point  sur  lequel  tout  le  monde  est  d’accord  ;  c’est  ainsi  que  le  bras 
sera  légèrement  écarté  du  tronc,  le  coude  fléchi  presque  à  angle  droit,  le 
poignet  maintenu  dans  la  rectitude,  et  les  doigts  très-légèrement  fléchis. 
Pour  le  membre  inférieur,  le  pied  sera  maintenu  en  position  moyenne, 
de  façon  que  son  axe  et  celui  de  la  jambe  se  trouvent  réciproquement 
perpendiculaires  :  —  le  genou,  de  l’avis  de  tout  le  monde,  sera  mis 
dans  l’extension,  ou,  ce  qui  vaut  mieux,  dans  un  degré  de  flexion  très- 
voisin  de  l’extension,  et  de  même  pour  la  hanche. — Malgaigne  d’une 
part,  Martin  et  Collineau  d’autre  part,  font  exception,  en  soutenant  que 
la  demi-flexion  vaut  mieux  que  l’extension  pour  les  arthropathies  du 
genou  et  de  la  hanche.  Ils  fondent  leur  opinion  sur  le  repos  plus  grand 
qu’on  obtiendrait  ainsi  pour  l’articulation;  à  quoi  les  deux  derniers  au- 
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leurs  ajoutent  que  dans  cette  position  on  n’a  pas  à  craindre  l’ankylose 
consécutive.  L’expérience,  en  nous  montrant  des  coxalgies  accompagnées 
de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  et  horriblement  douloureuses, 
cesser  de  l’être  sitôt  que  l’on  parvient  à  redresser  le  membre  de  vive 
force,  nous  semble  contredire  la  première  proposition  ;  quant  à  la  se¬ 
conde,  elle  nous  paraît  tellement  contraire  à  tout  ce  que  nous  savons  sur 
l’anatomie  pathologique  et  la  marche  de  la  maladie  abandonnée  à  elle- 
même  ,  alors  que  nous  voyons  l’ankylose,  suite  de  la  flexion  spontanée 
du  membre,  en  être  pour  ainsi  dire  la  règle,  que  nous  ne  saurions  l’ac¬ 
cepter. 

Le  choix  de  la  position  étant  fait,  voyons  comment  on  devra  procéder 
pour  ramener  l’articulation  dans  la  position  convenable  ;  nous  disons  ra¬ 
mener,  car  presque  toujours,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  le  membre 
prend  dès  le  début  de  la  maladie  une  attitude  vicieuse,  extension  avec 
adduction  pour  le  pied,  flexion  pour  le  poignet,  le  genou  et  l’articulation 
de  la  hanche,  etc. 

Ici  deux  systèmes  se  présentent  à  nous.  Dans  le  premier,  qui  est  aussi 
le  plus  anciennement  mis  en  usage,  on  essaye  à  l’aide  des  mains,  d’ap¬ 
pareils  et  au  besoin  de  machines,  de  ramener  petit  à  petit  le  membre 
dans  la  bonne  position.  C’est  là,  il  faut  le  dire,  un  moyen  long,  dou¬ 
loureux  et  qui  échoue  dans  beaucoup  de  cas.  Frappé  de  ces  inconvé¬ 
nients,  et  sachant  que  l’obstacle  provenait  en  grande  partie  de  la  résistance 
des  muscles.  Bonnet  a  substitué  au  redressement  graduel  le  redresse¬ 
ment  brusque  et  instanta7ié,  qui,  grâce  au  chloroforme,  est  devenu  une 
opération  souvent  facile,  en  même  temps  qu’exempte  dé  douleur. 

C’est  là  un  des  grands  progrès  de  la  thérapeutique  des  tumeurs  blan¬ 
ches,  et  en  particulier  de  la  coxalgie.  Mais  comme  dans  toute  opération 
il  y  a  des  difficultés  à  vaincre  et  des  limites  à  poser,  il  faut  ajouter  de  suite 
que  la  méthode  de  redressement  due  à  Bonnet  n’est  pas  applicable  à  tous 
les  cas;  et  lorsqu’on  a  affaire  à  une  position  vicieuse  qui  date  déplus  ou 
moins  loin,  on  a  à  vaincre  de  grands  obstacles,  provenant  des  ligaments 
rétractés,  et  surtout  de  certains  muscles  tendus  comme  des  cordes, 
qui  se  laisseraient  rompre  plutôt  que  de  céder.  Dans  ces  conditions  il  faut, 
à  l’imitation  de  Bonnet,  de  Lyon,  et  Palasciano,  de  Naples,  couper 
au  besoin  les  muscles,  par  la  méthode  sous-cutanée,  ce  qui  complique 
déjà  l’opération. 

Mais  ce  qui  rend  le  redressement  plus  dangereux  dans  ces  cas  difficiles, 
c’est  que  la  déchirure  des  ligaments  rétractés  et  des  brides  cellulo- 
fibreuses  nouvellement  formées  au  dehors  et  au  dedans  de  l’articulation 
amène  presque  nécessairement  une  arthrite  vive  entraînant  après  elle 
une  ankylosé  définitive.  Ce  résultat,  parfaitement  acceptable  et  jusqu’à 
un  certain  point  même  désirable  pour  le  membre  inférieur,  serait  un  mal¬ 
heur  pour  le  membre  supérieur,  où  la  conservation  du  mouvement  de 
l’articulation  malade  est  chose  essentielle. 

C’est  pourquoi,  dans  les  cas  de  tumeurs  blanches  déjà  anciennes  siégeant 
au  membre  supérieur,  nous  donnons  la  préférence  au  redressement  mé- 
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tliodique,  lent,  progressif,  pratiqué  à  l’aide  des  mains  et  au  besoin  de 
machines  à  mouvement  gradué,  ainsi  que  le  veut  Malgaigne.  Il  faut  alors 
s’armer  de  patience,  chercher  à  gagner  tous  les  jours  un  peu,  et  savoir 
s’arrêter  si  les  douleurs  vives  causées  par  le  redressement  se  prolongent 
quelque  temps.  Ajoutons  que  si  l’on  ne  veut  pas  courir  le  risque  de  ré¬ 
veiller  l’arthrite,  on  ne  devra  commencer  ce  traitement  que  lorsque  toute 
inflammation  aura  disparu;  ce  qu’on  reconnaîtra  parla  disparition  des 
douleurs  à  la  pression  sur  certains  points  fixes  de  l’articulation,  ainsi 
que  cela  a  été  signalé  pour  la  première  fois  par  Malgaigne. 

C.  Appareils  immobilisateurs.  —  Une  fois  le  membre  ramené  dans 
une  bonne  position,  il  s’agit  de  l’y  maintenir.  Pour  cela  on  a  proposé  des 
appareils  orthopédiques,  dont  quelques-uns  sont  destinés  à  être  appli¬ 
qués  dans  les  cas  où  l'individu  garde  le  lit,  comme  les  gouttières  de  Bon¬ 
net;  d’autres  sont  exclusivement  réservés  aux  malades  qui  se  lèvent, 
servent  de  tuteurs  aux  membres  inférieurs  affectés  de  tumeurs  blanches, 
et  facilitent  ainsi  la  marche,  qui  serait  impossible  sans  eux  ;  enfin  il  y 
en  a  d’autres,  comme  le  bandage  amidonné  de  Bonnet,  les  bandages  de 
Seutin  et  de  S.  Laugier,  l’appareil  ouaté  de  Burggraeve,  dont  la  pre¬ 
mière  idée  appartiendrait,  d’après  Crocq,  à  Auguste  Frédéricq  (de 
Courtrai)  ;  les  appareils  plâtrés  de  Matthysen  et  de  Haarlem,  l’appareil 
gypso-amylacé  de  Lafargue  (de  Saint-Émilion),  l’appareil  stuqué  de  Bi- 
chet,  etc.,  qui  conviennent  également  aux  malades  couchés  et  à  ceux  qui 
se  lèvent. 

L’étoffe  dont  on  se  sert  pour  confectionner  ces  appareils  a  beaucoup 
varié.  Le  plus  souvent  on  fait  usage  de  bandes  de  toile,  et  d’autres  fois 
de  flanelle,  de  gaze  ou  de  tarlatane,  ce  qui  est  du  reste  d’une  importance 
très-secondaire. 

Tous  ces  appareils  inamovibles  offrent  un  inconvénient  qui  leur  est 
commun,  et  qui  consiste  dans  la  nécessité  où  Ton  est  de  les  renouveler 
toutes  les  fois  que  le  membre  soumis  à  leur  action  compressive,  ayant 
éprouvé  une  diminution  de  volume,  ils  sont  devenus  trop  lâches;  des 
mouvements  intempestifs  imprimés  à  l’articulation  malade  peuvent  avoir 
alors  pour  conséquence  le  retour  de  la  phlegmasie  articulaire,  ce  qui 
rend  ces  appareils  impropres  à  remplir  le  but  auquel  ils  sont  destinés. 

Un  autre  désavantage  de  ces  appareils  est  celui  de  se  ramollir,  quand 
le  malade  va  au  bain  ou  quand  il  est  souillé  par  Turine,  ainsi  que  cela  ar¬ 
rive  dans  les  cas  de  tumeurs  blanches  des  membres  inférieurs  chez  les 
enfants  ;  enfin  certains  d’entre  eux  sont  cassants  et  se  brisent  au  niveau 
des  plis  articulaires. 

Pour  obvier  aux  inconvénients  résultant  de  la  propriété  qu’ont  ces  ap¬ 
pareils  de  se  ramollir  une  fois  qu’ils  sont  mouillés,  on  a  proposé  de  re¬ 
couvrir  ceux  qui  sont  plâtrés  de  vernis  spéciaux,  ou  d’y  incorporer  des 
substances  qni  les  rendraient  imperméables,  comme  le  silicate  de  soude 
par  exemple. 

Ce  qu’il  faut  pourtant  savoir,  c’est  que  plusieurs  des  appareils  prétendus 
imperméables,  pour  ne  pas  dire  tous,  ne  résistent  qu’imparfaitement  à 
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l’épreuve  de  l’eau  du  bain  et  que  l’épithète  anglaise  de  ivater  proof  ne 
leur  convient  qu’à  demi. 

Malgré  ces  quelques  imperfections,  les  appareils  inamovibles  consti¬ 
tuent  dans  le  traitement  des  tumeurs  blanches  un  véritable  progrès,  par 
la  modicité  du  prix  de  revient,  la  facilité  de  leur  application,  leur  légè¬ 
reté  et  la  ppssibilité  qu’on  a  de  se  procurer  les  matériaux  nécessaires  à 
leur  confection  en  tout  temps  et  en  tout  lieu,  aussi  bien  à  la  ville  qu’à 
la  campagne.  Pour  ces  raisons,  ils  méritent  la  préférence  sur  les  machi¬ 
nes  orthopédiques  qui  pourtant  offrent  de  leur  côté  d’autres  avantages, 
comme  celui  de  permettre  certains  mouvements  dans  les  articulations 
voisines,  de  soutenir  plus  solidement  l’articulation  affaiblie,  en  rendant 
la  marche  plus  facile;  enfin  de  ne  pas  se  détériorer  autant  par  le  contact 
de  l’urine  ou  de  tout  autre  liquide  qui  les  imprègne. 

Les  gouttières  de  Bonnet,  par  la  difficulté  où  l’on  est  de  se  les  procurer 
toujours,  et  surtout  par  le  défaut  de  contention  exacte  de  la  jointure,  ne 
.sont  bonnes  tout  au  plus  qu’ alors  que  l’existence  d’abcès  et  de  fistules 
exige  des  pansements  fréquemment  répétés. 

D.  Compression.  —  De  tout  temps  on  a  apprécié  l’importance  de  la 
compression  dans  le  traitement  des  arthropathies  fongueuses,  et  cela  se 
comprend  aisément,  quand  on  songe  à  l’influence  heureuse  que  la  com¬ 
pression  exerce  sur  l’organisation  du  tissu  fongueux,  qu’elle  fait  passer  à 
l’état  d’élément  lardacé  d’abord,  celluleux  ensuite.  Ajoutons  que  sur  les 
articulations,  comme  partout  ailleurs,  la  compression  agit,  soit  pour  mo¬ 
dérer  l’afflux  des  liquides,  soit  pour  faciliter  la  résorption  des  exsudais, 
et  qu’à  ce  double  point  de  vue  elle  constitue  un  excellent  moyen  antiphlo¬ 
gistique. 

Hippocrate  et  Galien  se  servaient  de  la  compression  dans  les  engorge¬ 
ments  peu  douloureux  ou  froids  des  articulations,  et  J.  deVigo  employait 
dans  les  mêmes  circonstances  une  bande  dont  il  entourait  la  jointure. 

A.  Paré  prescrit  pareillement  l’usage  de  la  bande  roulée  dont  il  ne  fait 
usage  qu’à  l’époque  de  la  résolution,  «à  l’effet  de  rejoindre,  dit-il,  les 
parties  distendues  par  l’humeur  qui  aura  déflué.  »  Ceci  s’applique  du- 
reste  autant  à  l’hydarthrosc  qu’à  la  tumeur  blanche,  et  démontre  que 
Paré  y  voyait  bien  plutôt  un  moyen  de  contention  qu’il  ne  visait  aux  effets 
de  la  compression.  C’est  véritablement  Cruthwell,  S.  Cooper,  Brodie, 
Baynton  et  snrtout  Scott  en  Angleterre  ;  Velpeau,  en  France;  Seutin,  de 
Lavacherie,  Aug.  Frédéricq  et  Burggraeve  en  Belgique,  qui  ont  mis  en 
avant  et  popularisé  ce  moyen. 

Les  moyens  employés  pour  réaliser  cette  compression  ont  du  reste 
varié.  H  y  a  d’abord  la  simple  bande  roulée,  qui  peut  être  en  toile,  ou, 
comme  le  préfère  Bonnet  (de  Lyon),  en  flanelle  ;  cette  dernière,  ayant  l’a¬ 
vantage  d’exercer  une  compression  plus  douce,  plus  uniforme,  de  rester 
en  place  trois  ou  quatre  jours  sans  se  déplacer,  tandis  que  la  bande  de 
toile  se  relâche  du  jour  au  lendemain. 

Nous  avons  vu  employer  les  bandes  en  caoutchouc,  nous  les  avons  em¬ 
ployées  nous-même,  et  notre  conviction  est  faite  à  cet  égard.  C’est  là  un 
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moyen  non  seulement  douloureux,  extrêmement  difliciic  à  supporter, 
mais  en  outre  dangereux,  par  l’impossibilité  dans  laquelle  on  se  trouve 
de  mesurer  la  force  qu’on  déploie,  laquelle  varie  suivant  le  plus  ou  moins 
de  traction  exercée  sur  la  bande  au  moment  de  l’application,  le  nombre 
de  tours  qu’on  fait  et  jusqu’à  la  direction  qu’on  imprime  à  certains 
d’entre  eux. 

Les  genouillères  en  général  et  autres  appareils  de  ce  genre  faits  en 
toile,  en  peau  de  chien  ou  de  chamois,  sont  de  tous  les  moyens  de  com¬ 
pression  les  plus  mauvais  et  ceux  qui  s’appliquent  le  moins  bien.  Il  n’y 
a  que  la  genouillère  en  tissu  élastique  qui  puisse  rendre  quelques  ser¬ 
vices  et  mérite  d’être  conservée. 

Brodie  employait  la  bande  roulée  enduite  de  cérat  de  savon;  et  de  là 
aux  bandelettes  agglutinatives  en  diachylon,  déjà  mises  en  honneur  pour 
les  ulcères  aux  jambes  par  Baynton,  il  n’y  avait  qu’un  pas,  qui  fut  fait  par 
S.  Cooper,  Rust,  Scott,  Dieffenbach,  Mayor,  Lisfranc,  Velpeau  et  de  La- 
vacherie.  L’avantage  des  bandelettes  emplastiques  est  de  ne  pas  se 
desserrer  comme  les  bandes  ;  mais  elles  ont  d’autres  inconvénients,  ceux 
d’irriter  la  peau  et  d’y  produire  des  démangeaisons  parfois  insupportables  ; 
aùssi  est-on  forcé  de  les  renouveler  tous  les  huit  ou  dix  jours,  si  l’on 
veut  que  les  produits  de  la  transpiration,  retenus  par  cet  enduit  imper¬ 
méable,  n’irritent  pas  par  trop  la  peau. 

Les  bandelettes  agglutinatives  et  les  bandes  de  toute  sorte,  dextrinées  ou 
non,  ont  été  du  reste  employées  seules,  ou  bien  avec  l’interposition  entre 
elles  et  la  peau  de  certains  corps  mous  tels  que  les  rondelles  .d’agaric, 
les  compresses  pliées,  et  surtout  le  coton,  destinés  à  remplir  les  creux  et 
à  rendre  la  compression  plus  douce  et  plus  uniforme.  A  ce  point  de  vue 
l’appareil  Burggraeve,  confectionné  avec  quatre  ou  six  feuilles  de  ouate 
superposées  et  même  plus,  dont  Kélaton  s’est  beaucoup  servi  dans  ces 
derniers  temps,  nous  semble  mériter  la  préférence.  Nous  pensons  toute¬ 
fois  que  les  avantages  de  cet  appareil,  que  Nélaton  emploie  alors  même 
qu’il  y  a  des  trajets  fistuleux  etune  suppuration  abondante,  ont  été  exa¬ 
gérés,  et  nous  en  avons  la  preuve  dans  l’emploi  que  nous  en  faisons  de¬ 
puis  bientôt  deux  ans  pour  le  traitement  d’une  tumeur  blanche  du  genou 
très-simple,  très-légère,  sans  lésion  des  os  ni  douleurs  spontanées,  et  qui 
ne  semble  pas  devoir  défiijitivement  céder  à  ce  moyen  de  traitement,  bien 
que  nous  l’employions  d’après  les  règles  voulues  et  que  nous  ayons  eu  soin 
d’y  joindre  tous  les  moyens  généraux  de  traitement  qui  conviennent  en 
pareil  cas,  tels  que  iode,  fer,  huile  de  foie  de  morue,  vin  de  quinquina, 
et  même  l’emploi  des  eaux  minérales  salines  en  bains  et  en  douches  pri¬ 
ses  sur  place. 

E.  Saignées  locales.  —  S’il  y  a  quelque  chose  qui  démontre  la  nature 
])articulière  de  la  phlegmasie  qui  constitue  une  tumeur  blanche,  c’est  bien 
le  ])eu  de  prise  que  les  saignées  locales  ont  sur  elle. 

Préconisé  outre  mesure  par  Latta  en  Angleterre  et  Lisfranc  en  France, 
ce  moyen  de  traitement  ne  doit  être  employé  que  dans  les,  cas  de  très-vive 
inflammation  venant  compliquer  la  tumeur  blanche,  et  alors  seulement 
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qu’on  a  affaire  à  un  individu  robuste.  Dans  ce  cas  nous  préférons  au.x 
sangsues  les  ventouses  renouvelées  deux  ou  trois  fois,  si  besoin  en  est. 

F.  Applications  émollientes,  narcoticpues ,  mercurielles.  —  Tous  ces 
moyens  peuvent  trouver  leur  application  dans  les  mêmes  cas  que  la  sai¬ 
gnée;  mais,  répétons-le  ici,  utiles  contre  l’arthrite  aiguë  accidentelle  qui 
complique  parfois  la  tumeur  blanche,  tous  ces  agents  thérapeutiques  ne 
sont  pas  indiqués  dans  l’état  chronique  et  habituel  des  turrieurs  fon¬ 
gueuses.  De  plus,  les  frictions  mercurielles  ont  le  désavantage  de  produire 
rapidement  une  stomatite  qui  peut  devenir  souvent  un  accident  sérieux. 
Enfin  les  narcotiques  et  en  particulier  le  laudanum,  indiqués  surtout  dans 
les  cas  de  vives  douleurs,  ne  devront  être  employés  qu’avec  ménagement 
chez  les  enfants,  qui  sont  très-sensibles,  comme  on  sait,  à  l’action  toxique 
des  préparations  narcotiques,  opiacées,  belladonées  ou  autres. 

G.  Chaleur  sèche.  —  La  chaleur  sèche  s’obtient  en  entourant  les  articu¬ 
lations  de  plâtre  en  poudre,  de  sable  ou  de  cendres  de  bois,  qu’on  chauffe 
préalablement,  et  dont  on  remplit  des  sachets  piqués  qu’on  change  sitôt 
qu’il  deviennent  froids  ou  humides  (Viricel  de  Lyon),  ou  bien  à  l’aide  de 
l’air  chaud  recommandé  au  dernier  siècle  par  Faure,  et  de  notre  temps 
par  Viricel  (de  Lyon),  J.  Guyot  et  Andrieux  (de  Brioude).  —  Dans  la  mé¬ 
thode  de  J.  Guyot,  on  place  l’articulation  dans  une  boîte  fermée,  et  un  tube 
recourbé  qui  y  aboutit  conduit  autour  de  la  partie  malade  la  chaleur  d’une 
lampe  à  esprit-de-vin.  L’auteur  s’applique  à  maintenir  la  température  à 
58  degrés  centigrade,  et  prolongé  la  durée  de  cette  incubation  artifi¬ 
cielle  pendant  quatre  à  cinq  semaines  et  même  davantage.  Dans  le  pro¬ 
cédé  d’ Andrieux,  mis  en  usage  par  Bonnet,  l’appareil  consiste  dans  une 
espèce  de  manchon  à  double  paroi  rempli  d’eau  chaude. 

A  en  juger  par  l’abandon  dans  lequel  sont  tombés  ces  moyens,  et  par 
l’examen  même  des  cas  rapportés  par  les  inventeurs,  leur  efficacité  est 
plus  que  contestable.  C’est  ainsi  que  sur  sept  tumeurs  blanches  traitées  par 
Guyot,  dont  quatre  seulement  étaient  arrivées  à  suppuration,  il  n’y  en  a 
que  deux  qui  aient  guéri,  et  encore  l’un  des  individus  guéris  offrait  des 
conditions  exceptionnellement  bonnes  sous  le  rapport  de  l’état  général. 
Bonnet  (de  Lyon)  de  son  côté  dit,  à  propos  du  procédé  d’Andrieux,  que 
dans  les  essais  qu’il  en  a  faits  la  persistance  ou  l’augmentation  des  dou¬ 
leurs  et  la  fatigue  générale  l’ont  empêché  de  poursuivre  le  traitement. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  défaut  de  précision  de  ces  appareils  incubateurs, 
qui,  en  définitive,  ne  sont  pas  destinés  à  autre  chose  qu’à  maintenir  au¬ 
tour  de  la  partie  malade  un  degré  de  température  égale  à  la  chaleur  nor¬ 
male  du  corps,  fait  que  les  appareils  à  flanelle,  que  ceux  surtout  où  Ton 
emploie  la  ouate  et  en  général  tous  les  corps  mauvais  conducteurs  dont  on 
entoure  l’articulation,  remplissent  parfaitement  le  but,  sans  qu’on  ait  le 
moins  du  monde  besoin  de  recourir  à  des  moyens  compliqués  et  d'un 
emploi  difficile. 

H.  Applications  froides. — La  difficulté  et  les  dangers  inhérents  à  l’usage 
prolongé  de  ce  moyen,  la  crainte  de  voir  se  jjroduire  des  refroidisse¬ 
ments  et  des  phlegmasies  viscérales,  ont  fait  qu’on  s’en  est  Irès-peu  servi. 
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11  nous  semble  pourtant,  comme  à  Bonnet  (de  Lyon),  que  ces  applica¬ 
tions  peuvent  rendre  des  services,  lorsqu’on  les  emploie  de  manière  à  pro¬ 
duire  de  la  chaleur  par  réaction,  et  lorsqu’on  associe  les  douches  froides 
ou  les  compresses  réchauffantes,  si  Ton  peut  s’exprimer  ainsi,  à  un  traite¬ 
ment  général.  Nous  avons  obtenu,  il  n’y  a  pas  longtemps,  une  améliora¬ 
tion  sensible  pour  une  tumeur  blanche  non  suppurée  du  genou,  qui 
depuis  deux  ans  semble  défier  tous  les  moyens  locaux  et  généraux  de  trai¬ 
tement,  combinés  à  l’immobilité,  en  enveloppant  l’articulation  de  com¬ 
presses  mouillées,  entourées  elles-mêmes  d’une  bande  de  flanelle  et  d’un 
morceau  de  taffetas  gommé  par-dessus. 

I.  Douches  de  vapeur;  douches  liquides  tièdes.  —  Elles  peuvent  être 
simples,  aromatiques  ou  minéralisées,  et  ces  dernières  naturelles  ou  ar¬ 
tificielles.  Bonnet  (de  Lyon)  distingue  les  douches  liquides  légères  en 
arrosoir,  qui  seules  doivent  être  appliquées  dans  les  arthrites  doulou¬ 
reuses,  des  douches  en  colonne,  qui,  nuisibles  lorsqu’il  y  a  un  certain 
degré  d’inflammation  aiguë  de  la  jointure,  sont,  suivant  lui,  d’une  incon¬ 
testable  utilité  pour  les  tumeurs  blanches  à  marche  chronique  et,  comme 
le  veut  Nélaton,  contre  les  engorgements  articulaires  chroniques  qui 
succèdent  à  la  période  franchement  inflammatoire.  Bonnet  pense  que 
c’est  à  ces,  douches  que  les  établissements  d’eaux  minérales  doivent  en 
grande  partie  leur  supériorité,  et  il  croit  qu’à  domicile,  en  combinant 
leur  action  avec  celle  des  moyens  de  redressement  et  l’emploi  régülier 
des  appareils  de  mouvement,  on  pourrait  obtenir  des  guérisons  que  l’on 
a  en  vain  cherchées  jusqu’à  présent  dans  la  compression,  les  pommades 
et  les  cautères. 

J.  Frictions,  onctions;  fumigations;  applications  de  teinture  d'iode. 
—  Les  frictions  sèches,  combinées  ou  non  au  massage,  doivent  être  pro¬ 
scrites  ailleurs  que  dans  les  tumeurs  blanches  indolentes,  et  l’on  doit  en 
surveiller  les  effets,  afin  d’en  suspendre  l’emploi,  sitôt  que  des  phéno¬ 
mènes  de  réaction  apparaissent. 

Parmi  les  pommades,  les  unes  sont  considéi-ées  comme  fondantes  et 
résolutives  ;  ce  sont  :  l’onguent  napolitain,  la  pommade  à  l’iodure  de 
potassium  ioduré,  et  la  pommade  à  iodure  de  plomb  (celle-ci  com¬ 
plètement  inerte),  les  pommades  belladonées  et  de  ciguë,  le  baume  opo- 
deldoch,  celui  de  Fioravanti,  le  baume  nerval,  l’huile  camphrée,  etc. 
D’autres  agissent  comme  excitantes  ou  vésicantes,  et  leur  action  s’explique 
par  un  effet  révulsif;  telles  sont  les  pommades  stibiée  et  ammoniacale, 
l’huile  de  croton  tiglium,  la  pommade  à  la  vératrine,  enfin  la  pommade 
d’azotate  d’argent,  vantée  dans  ces  derniers  temps  par  Jobert,  et  le  cata¬ 
plasme  composé  de  trois  quarts  de  terre  à  potier  pour  un  quart  de  guano, 
préconisé  par  Borner. 

Sauf  les  applications  mercurielles  sur  lesquelles  nous  nous  sommes 
déjà  expliqué,  nous  pensons  que  toutes  ces  pommades,  médiocrement 
utiles  lorsque  l’affection  est  à  l’état  chronique,  sont  souvent  nuisibles, 
employées  d’une  manière  intempestive,  alors  qu’il  y  a  encore  des  restes 
dephlegmasie.  C’est  pourquoi,  sans  les  proscrire  et  tout  en  reconnaissant 
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leur  utilité  pour  quelques  cas  exceptionnels,  nous  voudrions  en  voir 
restreindre  l’usage,  d’autant  plus  qu’on  perd  ainsi  nn  temps  précieux, 
qui  serait  mieux  employé  pour  des  moyens  véritablement  utiles,  comme 
l’immobilité  et  la  compression,  lorsqu’il  y  a  inflammation,  la  mobilisa¬ 
tion  de  l’articulation,  et  les  douches,  quand  le  mal  est  devenu  chro¬ 
nique. 

Les  fumigations  se  font  en  plaçant  sous  l’articulation  un  réchaud  avec 
les  substances  qu’on  veut  soumettre  à  son  action,  et,  pour  prévenir  la  dé¬ 
perdition  des  vapeurs,  on  se  sert  d’une  couverture  de  laine  enveloppant 
le  tout.  Le  camphre,  le  benjoin  et  autres  poudres  aromatiques,  l’iode,  etc. , 
serviront  pour  faire  des  fumigations  sèches;  et  quant  aux  fumigations 
humides,  c’est  généralement  le  vin  ou  l’eau  contenant  des  plantes  aro¬ 
matiques,  que  l’on  met  en  usage.  A.  Bonnet  dit  avoir  été  témoin  d’une 
guérison  inespérée  de  tumeur  fongueuse  du  genou  sans  suppuration  et 
sans  roideur,  sous  l’influence  de  fumigations  aromatiques  vineuses  faites, 
demi-heure  chaque  jour,  pendant  deux  mois  à  peu  près,  et  il  pense 
qu’en  ajoutant  l’iode  au  vin  on  arriverait  peut-être  à  des  résultats 
plus  remarquables  encore. 

Nous  pensons  néanmoins  qu’il  ne  faudrait  pas  beaucoup  compter  sur 
ce  moyen,  qui  nous  semble  applicable  seulement  dans  les  cas  où  il  n’y 
a  pas  d’inflammation  aiguë,  et  chez  les  individus  débiles,  offrant  les  ca¬ 
ractères  du  lymphatisme,  ou  de  ce  que  Lugol  appelait  la  scrofule 
torpide. 

Dans  ces  dernières  années  on  s’est  beaucoui)  servi  de  la  teinture, 
d’iode,  dont  on  badigeonne  l’articulation  malade  deux  à  trois  fois  par 
jour.  Aubout  de  quelques  jours  de  l’application  de  l’iode,  on  voit  l’épiderme 
coloré  en  jaune  foncé  sc  détacher  sous  forme  d’écailles  épidermiques ,  ce 
qui  prouve  que  le  métalloïde  y  a  provoqué  un  certain  degré  d’érythème, 
([ue  nous  avons  vu  accompagné  parfois  d’nn  certain  degré  de  chalenr  et 
de  tuméfaction  légère  de  l’articulation.  Anssi,  sans  contester  qu’une  cer¬ 
taine  quantité  d’iode  soit  absorbée  dans  le  sang,  nous  pensons  que  cette 
application  agit  surtout  comme  révulsif  léger,  et  que  dès  lors  il  faut  en 
réserver  l’usage  pour  les  tumeurs  blanches  exem])tes  d’inflammation  vive. 
Ceci  est  tellement  vrai,  que  dans  un  cas  de  tumeur  fongueuse  du  genou, 
non  douloureuse,  mais  extrêmement  irritable,  nous  avons  été  forcé  d’a¬ 
bandonner  ce  moyen  à  cause  de  la  tension  et  du  gonflement  que  la  tein¬ 
ture  d’iode  avait  déterminés. 

K.  Vésicatoires. — Des  moyens  précédemment  mentionnés  au  vésicatoirc 
il  n’y  a  pour  ainsi  dire  qu’un  pas.  La  seule  différence  consiste  en  ce  que 
l’épiderme  se  trouve  enlevé  sur  toute  la  surface  d’application,  et  qu’une 
sécrétion  séro-albumineuse  ou  séro-purulente  s’établit  à  la  surface  du 
derme  dénudé  par  l’action  du  vésicatoire. 

Les  vésicatoires  peuvent  être  employés  de  différentes  manières  :  tantôt 
on  se  sert  de  petits  vésicatoires  souvent  renouvelés,  d’autres  fois  de 
larges  vésicatoires  embrassant  toute  l’articulation,  comme  le  veut  Vel¬ 
peau.  Ces  emplâtres  peuvent  être  volants,  ou  entretenus  pendant  un 
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certain  temps;  et  pour  cela,  après  avoir  enlevé  l’épiderme,  on  panse 
avec  l’onguent  napolitain,  la  pommade  épispastique  ou  toute  autre  pom¬ 
made  irritante.  Du  reste,  les  vésicaloires  peuvent  être  appliqués  directe¬ 
ment  sur  le  mal,  ou  à  une  certaine  distance. 

Toutes  ces  manières  de  faire  ont  leur  raison  d’être  ;  c’est  ainsi  que 
nous  donnons  la  préférence  aux  petits  vésicatoires  volants  et  aux  vésica¬ 
toires  appliqués  à  distance,  lorsque  l’affection  articulaire  présente  un 
caractère  d’acuité,  tandis  que  les  grands  vésicatoires  qu’on  fait  suppurer, 
appliqués  directement  sur  l’articulation  malade,  nous  semblent  préfé¬ 
rables,  toutes  les  fois  que  la  tumeur  blanche  affecte  une  marche  essen¬ 
tiellement  chronique  et  ne  provoque  pas  de  douleurs  vives.  Quoi  qu’il 
en  soit,  une  certaine  réserve  est  toujours  ici  nécessaire,  vu  que  chez  cer¬ 
tains  individus  on  a  vu  l’emploi  du  vésicatoire  déterminer  une  exaspé¬ 
ration  du  mal,  ainsi  que  .4.  Cooper,  Uytterhœven  et  plusieurs  autres 
observateurs  en  ont  cité  des  exemples.  Ce  résultat  est  lui-même  d’au¬ 
tant  plus  à  craindre,  que  l’articulation  se  trouve  plus  superficiellement 
placée. 

Cautérisation.  —  Employée  de  toute  antiquité,  la  cautérisation  peut  se 
faire  à  l’aide  des  caustiques  chimiques  ou  du  feu. 

Caustiques.  —  Les  caustiques  que  l’on  peut  employer  sont  :  la  potasse 
caustique,  la  pâte  de  Vienne,  le  chlorure  de  zinc  et  l’acide  sulfurique. 

Potasse  et  pâte  de  Vienne.  —  La  potasse  caustique  et  la  pdte  de  Vienne 
agissent,  à  quelques  différences  près,  de  la  même  manière,  mais  comme 
le  premier  de  ces  deux  caustiques  fuse,  et  qu’il  devient  difficile  de  limiter 
exactement  la  forme  et  l’étendue  de  l’eschare,  on  lui  préfère  le  second, 
qui  a  en  outre  l’avantage  d’agir  plus  vite  :  15  à  20  minutes  au  plus  suf¬ 
fisent. 

Bonnet  (de  Lyon)  accuse  ces  deux  caustiques  de  ne  pas  produire  une 
réaction  assez  vive,  et  d’exiger  un  temps  généralement  long,  vingt  ou 
trente  jours,  pour  que  la  chute  des  eschares  se  fasse  ;  aussi  leur  préfère- 
t-il  le  chlorure  de  zinc. 

Chlorure  de  zinc.  —  De  toutes  les  substances  caustiques,  dit  Bonnet, 
le  chlorure  de  zinc  est  sans  contredit  celle  qui  détermine  dans  les  parties 
voisines  du  point  cautérisé  la  réaction  inflammatoire  la  plus  promptement 
suivie  de  l’élimination  des  eschares.  C’est  ainsi  qu’au  bout  de  sept  à  huit 
jours  le  travail  d’élimination  est  achevé,  et  l’eschare -se  détache;  les 
plaies  résultant  de  cette  élimination  sont  rouges,  fermes,  et  fournissent 
une  suppuration  de  bonne  nature;  la  cicatrice,  qui  se  forme  en  général 
très-promptement,  est  souvent  complète  au  vingtième  ou  au  vingt-cin¬ 
quième  jour.  Pour  faire  cette  application.  Bonnet  commence  par  limiter 
la  portion  de  peau  qu’il  veut  détruire  à  l’aide  de  bandelettes  de  diachylon  ; 
puis,  comme  le  chlorure  de  zinc  n’attaque  pas  l’épiderme,  il  détruit 
celui-ci  et  met  le  derme  à  nu,  en  y  appliquant  une  mince  couche  de  pâte 
de  Vienne,  qu’il  enlève,  ainsi  que  le  diachylon  au  bout  de  quatre  à  six 
minutes.  II  ne  reste  plus  alors  qu’à  recouvrir  l’empreinte  faite  par  le  caus¬ 
tique  d’une  bandelette  de  pâte  de  chlorure  de  zinc,  qu’il  ne  faut  enlever 
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qu’au  bout  de  vingt-quatre  heures ,  si  l’on  se  propose  de  détruire  le 

derme  dans  toute  son  épaisseur  . 

Adde  sulfurique.  —  C’est  là  un  mode  de  cautérisation  superficielle 
proposé  par  Legros  en  1848.  Pour  la  pratiquer,  on  passe  un  pinceau 
imprégné  de  cet  acide  concentré  sur  les  points  les  plus  douloureux  de 
l’articulation,  et  l’eschare  peu  profonde  d’un  jaune  brunâtre  qui  en  ré¬ 
sulte  laisse  rarement  une  cicatrice  après  elle. 

Le  lieu  où  l’on  applique  les  caustiques,  quels  qu’ils  soient,  doit  être 
garni  d’une  suffisante  quantité  de  parties  molles,  et  n’être  le  siège  que  de 
mouvements  bornés  ;  c’est  pourquoi,  au  genou,  on  évite  d’appliquer  des 
cautères  en  avant  et  en  arrière,  et  l’on  préfère  les  placer  sur  les  côtés  de 
la  rotule  et  du  ligament  rotulien. 

Cautérisation  par  le  feu.  —  Cé  genre  de  cautérisation  a  été,  depuis 
Hippocrate,  la  base  de  la  thérapeutique  des  tumeurs  blanches,  et  il  a 
continué  d’avoir  la  même  faveur  jusqu’au  seizième  siècle,  époque  à  la¬ 
quelle  la  cautérisation  au  fer  rouge  paraît  avoir  été  abandonnée,  à  en 
juger  par  les  paroles  de  Fabrice  d’Acquapendente,  lorsqu’il  dit  :  «  Aussi, 
je  ne  saurais  estimer  ceux  de  notre  temps  qui  sont  si  timides  et  si  déli¬ 
cats,  qu’ils  ne  veulent  pas  donner  lieu  aux  opérations  supportables  et 
nécessaires,  comme  est  de  cautériser  les  jointures.  » 

Pouteau,  en  prônant  le  moxa,  réhabilita  la  cautérisation,  qui  fut  dé¬ 
fendue  depuis  avec  ardeur  par  Percy,  Larrey,  Rust,  et  plusieurs  chirur¬ 
giens  de  nos  jours. 

Suivant  qu’on  fait  agir  le  cautère  profondément,  ou  qu’on  ne  fait  que 
tracer  des  raies  superficielles  intéressant  la  superficie  seule  du  derme,  la 
cautérisation  est  dite  inhérente  ou  transcurrente.  Le  moxa,  qui  agit 
d’après  le  premier  mode,  a  une  action  plus  prolongée  et  qui  paraît  s’é¬ 
tendre  à  une  plus  grande  profondeur  que  celle  du  fer  rouge. 

Quel  que  soit  le  mode  de  cautérisation  employé,  qu’on  ait  recours 
aux  agents  chimiques  ou  au  feu,  tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  con¬ 
seiller  d’éviter  les  cautérisations  profondes  sur  les  articulations  superfi¬ 
ciellement  placées,  comme  aussi  toutes  les  fois  qu’il  existe  une  inflam¬ 
mation  vive. 

Jusque  dans  ces  dernières  années,  on  usait  et  on  abusait  de  la  cauté¬ 
risation  sous  toutes  les  formes,  et  il  n’y  a  pas  longtemps  encore  que  l’on 
voyait  de  malheureux  malades  affectés  de  mal  de  Pott,  de  tumeur  blanche 
du  genou  ou  de  coxalgie,  couverts  de  stigmates  de  cautères.  Aujourd’hui 
on  s’en  sert  beaucoup  moins,  l’expérience  ayant  démontré  que  non- 
seulement  la  cautérisation  est  une  méthode  souvent  infidèle,  mais  que 
dans  beaucoup  de  cas  elle  peut  aggraver  le  mal  en  faisant  naître  dans 
l’articulation  une  phlegmasie  suppurative  vive.  Bonnet  (de  Lyon),  dont 
l’opinion  est  ici  d’un  si  grand  poids,  ne  veut  de  la  cautérisation  que 
lorsque  la  maladie  est  arrivée^  à  suppuration  ;  alors  seulement  qu’il  y  a 
des  abcès  ouverts  et  des  fistules.  Quant  aux  autres  cas,  voici  ce  qu’il  en 
dit  :  «  Ce  serait  s’abuser  que  d’en  attendre  (de  la  cautérisation)  des  ré¬ 
sultats  très-favorables.  Si  l’inflainmation  c.xiste  dans  la  jointure,  les  eau- 
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térisations  énergiques  l’exaspèrent;  si  la  tumeur  est  indolente,  le  résultat 
définitif  est  d’ordinaire  très-imparfait.  Le  séjour  au  lit,  que  la  cautéri¬ 
sation  rend  inévitable,  laisse  même  souvent  à  sa  suite  une  plus  grande 
difficulté  dans  la  marche.  Les  tumeurs  blanches  qui  ont  été  guéries  par 
l’emploi  du  fer  rouge,  et  surtout  des  moxas  multipliés,  devaient  être 
sans  complication  ;  et  il  n’est  pas  prouvé  que  des  moyens  plus  rationnels 
et  plus  doux,  tels  que  les  douches,  les  fumigations  toniques,  les  mouve¬ 
ments  artificiels,  n’eussent  eu  plus  de  succès.  » 

Ajoutons  toutefois  que,  dans  ces  dernières  années,  A.  Bonnet  a  ren¬ 
chéri  sur  l’usage  des  cautères  combinés  à  l’usage  du  bandage  amidonné  ; 
attribuant  des  vertus  spéciales  à  l’association  de  ces  deux  moyens  de  trai¬ 
tement. 

En  somme,  nous  pensons  que  la  cautérisation,  bonne  lorsque  la  tu¬ 
meur  blanche  affecte  une  marche  essentiellement  lente,  et  alors  peut-être 
qu’il  existe  des  trajets  fistuleux  nombreux,  des  clapiers  purulents  et  des 
séquestres,  devra  être  proscrite  dans  tous  les  autres  cas.  Bouvier,  à  l’o'.;- 
casion  d’une  récente  discussion  sur  la  coxalgie,  constatait  avec  bonheur 
l’abandon  de  plus  en  plus  grand  des  cautérisations  profondes  du  derme, 
contre  lesquelles  il  s’était  élevé  avec  Malgaigne  et  Chassaignac,  à  une 
époque,  disait-il,  où  ils  étaient  seuls  pour  soutenir  cette  opinion. 

Mouvements  de  l’articulation  malade.  —  C’est  là  un  moyen  qui  a  été 
diversement  jugé  par  les  auteurs,  c’est  pourquoi. nous  nous  sommes  ré¬ 
servé  d’en  parler  après  avoir  insisté  sur  ceux  plus  généralement  acceptés. 

Lugol,  le  premier,  en  1831,  publia  des  faits  tendant  à  démontrer 
l’utilité  du  mouvement  dans  les  tumeurs  blanches.  Gensoul,  d’après 
Bonnet  (de  Lyon),  aurait  également  reconnu  l’influence  heureuse  des 
mouvements,  que  le  premier  de  ces  chirurgiens  disait  mettre  en  pratique 
avec  succès  depuis  nombre  d’années. 

Bonnet,  qui  en  est  partisan,  dit  de  son  côté  que  le  temps  n’est  pas 
éloigné  où  l’oii  ne  verra  plus  assujettis  à  un  repos  de  plusieurs  mois  les 
malades  atteints  de  tumeurs  fongueuses  sans  inflammation  aiguë,  et  où 
l’on  s’appliquera  à  régler  et  non  à  suspendre  les  fonctions  de  ces  articu¬ 
lations  malades. 

Mellet,  orthopédiste  distingué  et  élève  de  Venel  et  de  Jaccard,  professe 
également  que  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension,  répétés  tous 
les  jours  et  rendus  de  plus  en  plus  étendus,  constituent  le  meilleur  trai¬ 
tement  des  tumeurs  blanches.  Les  chirurgiens,  en  général,  dit  cet  au¬ 
teur,  recommandent  le  plus  parfait  repos,  et  ont  grand’peur  d’imprimer 
aucun  mouvement,  pour  ne  pas  y  augmenter  l’inflammation  ;  mais  l’ex¬ 
périence  de  six  cas  de  ce  genre,  guéris  depuis  quelques  années,  m’a  dé¬ 
montré,  qu’on  avance  plus  par  ce  moyen  que  par  le  repos  et  tous  les 
agents  qu’on  met  ordinairement  en  usager  Kon-seulement,  grâce  à  ce 
traitement,  l’articulation  se  dégonfle,  mais  les  abcès  fistuleux  qui  s’y 
étaient  formés  en  grand  nombre,  chez  quelqües-uns,  se  vident,  la  plaie 
se  cicatrice  bientôt,  et  de  plus  la  sensibilité  extrêmement  vive  des  pre¬ 
miers  temps  s’émousse  et  finit  par  disparaître  peü  à  peu,  à  mesure  que 
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le  membre  se  redresse.  L’auteur  considère  d’ailleurs  cette  pratique 
comme  extrêmement  utile,  soit  pour  y  introduire  une  irritation  franche, 
qui  finit  par  dénaturer  l’irritation  morbide,  soit  pour  prévenir  ou  remé¬ 
dier  à  la  flexion  de  la  jambe. 

Enfin  Lafargue  a  soutenu  dans  sa  thèse  inaugurale  (1855)  des  idées 
analogues,  puisées  dans  le  service  de  Bazin  à  Saint-Louis;  mais  les  quel¬ 
ques  observations  qu’il  cite  à  l’appui  de  son  opinion  sont  incomplètes 
et,  il  faut  le  dire,  peu  concluantes. 

Tels  sont  les  documents  relatifs  à  ce  mode  de  traitement  des  tumeurs 
blanches.  Que  faut-il  en  penser? 

Disons  d’abord  que  tout  le  monde  est  d’accord  sur  l’utilité  des  mouve¬ 
ments  mécaniques  imprimés  à  l’articulation  malade  en  vue  de  combattre 
l’ ankylosé,  qui  est  la  suite  de  l’arthrite  et  de  l’immobilité  nécessaire  pour 
le  traitement.  La  seule  difficulté  qui  se  présente  alors,  c’est  de  savoir  à 
quelle  époque  on  peut  tenter  impunément  d’imprimer  des  mouvements 
sans  risque  de  réveiller  une  inflammation  vive  dans  la  jointure,  et  pour¬ 
tant  sans  attendre  trop  longtemps  pour  que  l’ankylose  soit  fort  difficile 
à  traiter.  Malgaigne,  qui  le  premier  s’est  occupé  de  ce  point  spécial  de 
la  question,  dit  que  le  moment  d’imprimer  des  mouvements  à  l’articu¬ 
lation  est  venu  lorsque  la  douleur  développée  par  la  pression  sur  certains 
points  précis,  qu’il  a  cherché  à  déterminer  pour  chaque  articulation,  a 
complètement  disparu.  Bouvier,  s’exprimant  dernièrement  au  sein  de  la 
Société  de  chirurgie  sur  ce  sujet,  disait  :  «  J’attends,  pour  permettre 
des  mouvements,  qu’ils  ne  soient  plus  accompagnés  ou  suivis  de  dou¬ 
leurs;  je  n’ai  pour  guide,  dans  la  suppression  graduelle  de  l’immobili¬ 
sation,  que  la  cessation  graduelle  des  symptômes,  et  ce  n’est  que  sous 
forme  d’essais  progressifs  et  avec  une  sage  lenteur  que  l’on  doit  procéder 
à  la  suppression  des  moyens  contentifs.  »  Yerneuil  est  exactement  du 
même  avis. 

On  pourrait  encore  recourir  avec  avantage  au  traitement  par  les  mou¬ 
vements  communiqués  pour  ces  tumeui’s  blanches  à  marche  essentielle¬ 
ment  chronique  et  qui  ont  besoin  d’être  stimulés;  mais  en  faire  la  base 
du  traitement,  comme  certains  le  veulent,  alors  qu’il  y  a  du  gonflement, 
des  douleurs  spontanées  plus  ou  moins  vives  et  que  la  pression  est  dou¬ 
loureuse,  c’est  aller  non-seulement  contre  toutes  les  idées  admises  en  pa¬ 
thologie,  qui  nous  représentent  le  repos  de  l’organe  malade  comme  indis¬ 
pensable  à  la  guérison,  mais  aussi  contre  l’expérience  de  tous  les  jours 
([ui  nous  démontre,  malheureusement  trop  souvent,  les  dangers  résultant 
de  l’usage  intempestif  ou  trop  prolongé  du  membre  malade.  Ce  que  nous 
admettons,  et  seulement  pour  les  cas  où  il  n’y  a  pas  une  trop  vive  inflam¬ 
mation,  c’est  de  s’attacher  à  imprimer  à  l’articulation  malade,  de  temps 
en  temps,  tous  les  quinze,  vingt  ou  trente  jours,  par  exemple,  quelques 
mouvements  exercés  avec  douceur  et  ménagements  ;  on  pourra  de  la  sorte 
diminuer  la  roideur  et  prévenir  l’ankylose,  sans  nuire  aux  bons  effets 
de  l’immobilité,  qui  devra,  dans  tous-  les  cas  d’inflammation  un  peu 
vive  de  la  jointure,  constituer  la  base  du  traitement.  C’est  ainsi  que 
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nous  avons  pu,  pendant  plus  d’un  an,  maintenir  un  genou  affecté  d’ar¬ 
thrite  fongueuse  immobile  dans  un  appareil  ouaté,  sans  que  la  liberté  des 
mouvements  de  l’articulation  eût  eu  à  en  souffrir,  et  sans  nuire  aux  bons 
effets  de  l’immobilité. 

Que  dans  les  faits  cités  par  Mellet  le  redressement  graduel  du  membre 
ait  fait  cesser  les  douleurs,  c’est  ce  que  nous  admettons  volontiers  et  ce 
que  nous  avons  cherché  à  prouver  ailleurs.  Quant  à  la  guérison  défini¬ 
tive  obtenue  dans  les  six  cas  déjà  cités,  elle  n’a  rien  qui  nous  surprenne, 
puisqu’on  peut  l’attribuer  tout  aussi  bien  à  l’immobilité  à  laquelle  il 
condamnait  le  membre  redressé,  à  en  juger  au  moins  par  le  passage  sui¬ 
vant  de  son  livre  (p.  556)  ; 

«  J’ai  vu  le  genou,  qui  avait  dans  les  premiers  temps  une  sensibilité 
extrêmement  vive,  la  perdre  peu  à  peu,  et  me  permettre  de  faire,  non- 
seulement  des  mouvements  très-étendus,  mais  encore  d’y  appliquer  un 
appareil  mécanique  avec  lequel  j’aidais  et  je  maintenais  l’extension  ob¬ 
tenue  avec  les  mains.  »  Toujours  est-il  que  ce  sont  là  des  cas  tout  à  fait 
excep  !ionnels. 

Extension  et  contre- extension  ;  ténotomie.  —  Dans  l’idée  que  la 
pression  des  surfaces  osseuses  malades  l’une  contre  l’autre  était  une 
cause  puissante  de  leur  destruction,  en  même  temps  qu’une  source  de 
vives  douleurs.  Benjamin  Brodie?  le  premier,  eut  l’idée  d’appliquer  dans 
le  traitement  de  la  coxalgie  une  extension  modérée,  mais  permanente, 
alors  que  l’individu  est  couché.  La  même  idée  a  présidé  à  l’emploi  des 
lacs  extenseurs  et  contre-extenseurs,  attachés  l’un  àu  chevet  et  l’autre 
au  pied  du  lit,  préconisés  depuis  longues  années  par  Velpeau  et  Blandin. 
F.  Martin  et  Collineau  ont  également  cherché  à  réaliser  cette  condition 
dans  la  construction  de  leur  appareil.  . 

Bauer,  Davis  et  Sayre,  en  Amérique,  sont  allés  plus  loin  et  ont 
voulu  confectionner  des  appareils  extenseurs  pouvant  se  porter  dans  la 
station  et  pendant  la  marche.  Bauer  a  proposé  en  outre  la  section  des 
tendons  des  muscles  contracturés,  alors  même  que  le  membre  n’est 
pas  dévié,  et  dans  le  seul  but  de  faire  cesser  les  vives  douleurs  éprou¬ 
vées  par  le  malade. 

Les  auteurs  américains  mentionnés  plus  haut  se  sont  fait  sur  l’utilité 
de  ces  moyens  toute  une  théorie.  Ils  pensent  arriver  de  la  sorte  à  sous¬ 
traire  les  surfaces  articulaires  enflammées  à  leur  pression  réciproque, 
obtenir  l’écartement  de  celles-ci,  et  enrayer  par  cela  même  les  progrès 
de  la  lésion  osseuse. 

Ori  conçoit  qu’avec  de  telles  idées  ils  soient  arrivés  à  proscrire  le  trai¬ 
tement  par  le  simple  repos,  et  à  vouloir  lui  substituer,  dans  toutes  les 
périodes  de  la  maladie,  le  traitement  par  l’extension  et  la  contré-exten- 

Pour  juger  cette  méthode,  une  première  question  à  résoudre  est  celle- 
ci  ;  Est-il  possible,  avec  des  moyens  relativement  faibles  comme  ceux 
dont  ils  se  sont  servis,  d’obtenir  le  prétendu  écartement  des  surfaces 
articulaires,  alors  que  nous  connaissons  l’énorme  puissance  qu’il  fau- 
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tirait  déployer  pour  vaincre  la  pression  atmosphérique  et  la  résistance 
opiniâtre  que  les  muscles  opposent  à  tout  ce  qui  tend  à  les  tirailler  ou¬ 
tre  mesure?  Évidemment,  non. 

Mais,  dira-t-on,  l’articulation  est  malade,  et  il  se  pourrait  que  la  pres¬ 
sion  atmosphérique,  tout  ou  partie,  soit  contre-balancée  par  la  présence 
d’un  liquide  ou  de  fongosités  dans  l’intérieur  de  la  jointure.  Même  en 
admettant  comme  démontré  ce  qui  n’est  jusqu’ici  qu’une  hypothèse,  il 
reste  encore  à  vaincre  la  résistance  musculaire,  qui,  on  le  sait,  ne  saurait 
se  plier  à  de  si  petits  moyens  ;  nous  sommes  d’autant  plus  disposé  à 
émettre  des  doutes  sur  la  puissance  extensive  réelle  de  ces  appareils,  que 
nous  voyons  Barwell  et  Sayre  confier  cette  action  à  un  simple  tirant  en 
caoutchouc. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  en  laissant  de  côté  ces  explications  pour  le  moins 
contestables  des  défenseurs  de  la  méthode  nouvelle,  s’il  nous  était  clai¬ 
rement  démontré  que  l’extension  et  la  contre-extension  agissent  utile¬ 
ment  là  où  l’immobilité  séule  échoue,  ou  même  qu’elles  donnent  d’aussi 
bons  résultats  que  cette  dernière,  soit  pour  calmer  les  douleurs,  soit, 
ce  qui  est  mieux,  pour  mener  à  guérison  les  lésions  articulaires,  nous 
n’hésiterions  ;pas  à  leur  accorder  la  préférence.  Nous  y  trouverions  le 
très-grand'avânta*ge  de  supprimer  le  séjour  au  lit,  qui,  nous  l’avons  dit, 
n’est  pas  sans  avoir  de  graves  inconvénients  au  point  de  vue  de  la  santé 
générale. 

C’est  à  l’expérience  ultérieure  à  répondre;  mais,  nous' le  répétons, 
c’est  là  un  moyen  dont  nous  nous  méfions  beaucoup. 

Quant  à  la  ténotomie  proposée  par  Bauer  et  acceptée  par  Barwell,  dans 
le  but  de  faire  cesser  les  douleurs,  nous  pensons  que  dans  la  grande 
majorité  des  cas  les  moyens  indiqués  par  nous,  et  surtout  l’immobilité 
dans  une  bonne  position,  suffiront.  Ce  ne  serait  que  d’après  des  faits 
bien  probants  et  sévèrement  observés  que  nous  serions  tenté  de  l’ac¬ 
cepter,  à  la  rigueur,  comme  méthode  exceptionnelle,  bien  que  cela  nous 
répugne  au  premier  abord. 

Ponction  de  V articulation.  —  Proposée  par  Bauer  pour  des  coxalgies 
avec  épanchement  abondant  donnant  lieu  à  de  vives  douleurs,  et  prati¬ 
quée  par  lui  dans  une  cinquantaine  de  cas,  dit-il,  avec  succès,  cette  opé¬ 
ration  fut  adoptée  par  Barwell  et  Sayre. 

Outre  qu’à  priori  ce  moyen  ne  nous  paraisse  pas  exempt  de  dangers, 
nous  sommes  étonné  que  Bauer  ait  eu  l’occasion  de  rencontrer  cinquante 
fois  un  épanchement  assez  abondant  pour  rendre  la  ponction  nécessaire, 
alors  que  nous  savons  combien  cet  épanchement  est  rare  dans  les  véri¬ 
tables  tumeurs  blanches.  Cela  nous  porte  à  penser  que  l’auteur  en  question 
a  dû  parfois  confondre  la  tumeur  blanche  avec  autre  chose,  et  l’on  ne 
saurait  y  mettre  trop  de  réserve  pour  accepter  des  affirmations  de  ce 
genre. 

Traitement  des  abcès.  —  Nous  avons  vu,  en  nous  occupant  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique,  que  parmi  ces  abcès  les  uns  communiquent  avec 
l’articulation,  et  que  d’autres  restent  tout  à  fait  indépendants;  ces  der- 
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niers  peuvent  être  distingués  à  leur  tour  en  abcès  ossifluents  et  abcès 
de  voisinage.  Bien  que  le  traitement  ne  soit  pas  tout  à  fait  le  même  dans 
ces  divers  cas,  certaines  règles  sont  applicables  à  tous. 

Vu  la  mauvaise  influence  de  la  diatiièse  qui  préside  à  la  formation  de 
ces  collections  purulentes,  et  en  particulier  des  abcès  froids,  il  faut 
peu  compter  à  les  voir  guérir  par  résorption  du  pus.  C’est  dire  que  la 
compression  et  tous  les  moyens  prétendus  résolutifs  resteront  la  plu¬ 
part  du  temps  sans  résultat. 

Si  une  inflammation  vive  existe,  on  pourra  prescrire  avec  avantage  des 
cataplasmes  et  autres  applications  émollientë^.  Sauf  ce  cas,  on  devra  s’en 
abstenir  et  mettre  plutôt  en  usage  des  topiques  légèrement  excitants,  ou 
faire  des  badigeonnages  à  l’aide  de  la  teinture  d’iode.  L’emploi  de  ces 
derniers  a  pour  effet  d’accélérer  l’évolution  des  abcès  en  question  et  de 
les  empêcher  d’acquérir  un  grand  développement,  grâce  à  l’exsudât 
plastique  qui  se  produit  et  circonscrit  la  collection  purulente. 

Comme  l’ouverture  de  ces  abcès,  lorsqu’ils  sont  vastes  ou  communi¬ 
quent  avec  l’articulation,  est  suivie  d’accid^tg^arfois  graves,  on  devra 
s’abtenir  d’y  avoir  recours  tant  que  la  peau  n’esCpas  très-amincie  et  que 
le  pus  n’a  pas  de  tendence  à  fuser  au  loin.  Dans  le  cas  contraire,  on  trou¬ 
vera  de  l’avantage  à  les  ouvrir  plus  tôt.  , 

Pour  pratiquer  l’ouverture  jugée,  nécessaire,  divers  procédés  ont  été 
proposés.  Ceux-ci  doivent  nécessaireiAent  varier  suivant  l’espèce  d’abcès 
dont  il  s’agit. 

F  Abcès  non  communiquants;  abcès  circonvoisins  et  ossifluents.  — 
Si  ces  abcès  sont  bien  circonscrits,  sans  fusées  purulentes  s’étendant  au 
loin,  nous  pensons  que  le  mieux  est  de  les  ouvrir  largement  à  l’aide  du 
bistouri.  De  cette  façon  le  pus  et  les  grumeaux,  parfois  même  de  petits 
séquestres,  arrivent  facilement  au  dehors  ;  des  lavages  à  grande  eau  con¬ 
tenant  une  substance  antiseptique  (alcool  camphré,  coaltar,  teinture 
d’iode,  glycérine,  acide  phénique,  etc.)  empêcheront  en  même  temps 
le  croupissement  du  pus  et  le  développement  des  phénomènes  septiques 
qui  en  dépendent  ;  enfin  il  sera  facile  de  modifier  les  parois  de  l’abcès, 
généralement  tapissées  de  fongosités  de  mauvaise  nature,  en  y  agissant 
directement  à  l’aide  de  diverses  substances  excitantes,  d’applications 
caustiques,  ou  du  fer  rouge,  au  besoin. 

Le  drainage  nous  paraît  devoir  être  employé  aussi  avec  avantage.  Non- 
seulement  cette  méthode  permet  un  libre  écoulement  au  pus  et  l’emploi 
journalier  d’injections  détersives  et  modificatrices  (comme  celles  de  tein¬ 
ture  d’iode,  de  baume  de  Fioràvanti,  de  baume  opodeldoch  pur  ou  mélangé 
d’huile  de  lin,  comme  le  veut  Vandenbroek),  mais  la  présence  du  tube 
dans  le  foyer  purulent,  agissant  comme  séton,  peut  modifier  l’état  des 
parois  du  kyste.  Il  y  a  quelques  jour.s,  nous  avons  traité  ainsi  un  abcès 
extra-articulaire  du  genou,  gros  comme  le  poing,  chez  un  malade  de 
l’hôpital,  qui  porte  depuis  vingt  ans  une  tumeur  blanche  couverte  de 
trajets  fistuleux  fluents.  Deux  semaines  d’applications  du  tube  ont  suffi 
pour  tarir  complètement  la  source  de  cette  suppuration. 
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Bonnet  (de  Lyon)  conseille  les  caustiques  employés  de  façon  à  détruire 
toutes  les  parois  de  l’abcès.  Pour  cela  faire,  il  commence  par  couvrir  avec 
la  pâte  de  Vienne  toute  la  surface  de  l’abcès,  et  fait  ensuite  des  applica¬ 
tions  successives  de  pâte  de  chlorure  de  zinc,  en  vue  d’ouvrir  largement 
l’abcès  et  de  détruire  ses  parois  ;  l’opérateur,  dit  Bonnet,  ne  devra  s’ar¬ 
rêter  que  lorsque,  à  la  chute  des  eschares,  il  voit  des  bourgeons  charnus 
de  bonne  nature,  à  la  place  des  fongosités  blafardes  et  infiltrées  de  pus. 

Ce  moyen,  de  l’aveu  de  Bonnet  lui-même,  est  fort  douloureux  et  ne 
manque  pas  de  provoquer  un  gonflement  notable  de  l’articulation  voisine. 
Ajoutons  que  la  destruction  des  parois  du  foyer,  poussée  jusqu’à  la  pro¬ 
duction  de  bourgeons  charnus  de  bonne  nature,  peut  nécessiter  le 
sacrifice  d’une  grande  portion  de  parties  molles,  et  même  alors  man¬ 
quer  son  but,  à  cause  du  mauvais  état  de  la  constitution,  qui  fait  que,  au 
lieu  de  bourgeons  charnus,  de  nouvelles  fongosités  se  développent  à  la 
place  des  anciennes. 

Enfin,  ne  savons-nous  pas  que  souvent  il  est  difficile  de  savoir  si  l’on 
a  affaire  ou  non  à  des  abcès  communiquants,  et,  dans  le  doute,  oseraihon 
agir  par  des  cautérisations,  comme  celles  conseillées  par  Bonnet?  Pour 
toutes  ces  raisons,  nous  donnons  la  préférence,  soit  aux  larges  incisions, 
soit  au  drainage,  sauf  à,  agir  ultérieurement  sur  les  parois  des  abcès 
ouverts  à  l’aide  de  caustiques,  si  les  autres  modificateurs  paraissent  insuf¬ 
fisants. 

2“  Abcès  intra- articulaires  et  abcès  communiquants.  —  Pour  ces  abcès, 
ainsi  que  pour  les  abcès  ossifluents  très-vastes  avec  décollement  des 
parties  et  fusées  au  loin,  la  conduite  à  tenir  n’est  pas  toujours  la  même. 
De  plus,  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  l’opportunité  de  l’ou¬ 
verture  de  ces  abcès,  ni  sur  le  choix  de  l’opération  qui  leur  convient  le 
mieux. 

C’est  ainsi  que  Dupuytren,  d’abord  partisan  des  ponctions,  avait  fini 
par  les  proscrire  comme  inutiles  et  souvent  dangereuses.  Pelletanet  Marc- 
.Antoine  Petit,  qui  étaient  pour  les  petites  ponctions,  se  servaient,  le  pre¬ 
mier,  d’un  trocart  fin,  et  le  second,  d’une  aiguille  à  cataracte  rougie  à 
blanc.  De  plus,  Marc-Antoine  Petit  favorisait  la  sortie  du  pus  à  l’aide  d’une 
ventouse.  Boyer  pratiquait  la  ponction  indirecte  à  l’aide  du  bistouri,  en 
commençant  par  attirer  fortement  la  peau,  afin  qu’après  l’écoulement  du 
liquide  le  parallélisme  fût  détruit  et  que  l’air  ne  pût  pénétrer  dans  le 
foyer.  Alliot,  de  Montargis,  et  surtout  J.  Guérin,  ont  recours  à  la  ponction 
suivant  la  méthode  sous-cutanée;  à  quoi  ce  dernier  a  ajouté  l’aspiration 
du  liquide  à  l’aide  d’une  seringue.  Bonnet  (de  Lyon),  et,  après  lui,  Mayor, 
dans  le  but  d’éviter  aussi  la  pénétration  de  l’air,  avaient  proposé  d’ouvrir 
ces  abcès  sous  l’eau,  pratique  que  Bonnet  n’a  pas  d’ailleurs  tardé  à  aban¬ 
donner  complètement,  et  que  Piorry  vient  de  renouveler,  il  y  a  quelques 
mois,  pour  l’appliquer  à  la  thoracentèse. 

Plus  tard,  à  la  ponction  sous-ciilanée  avec  ou  sans  aspiration  du 
liquide  on  a  ajouté  des  injections  modificatrices  d’eau  chlorurée  (Robert), 
d’alcool,  et  surtout  de  teinture  d’iode,  que  Bonnet  (de Lyon),  le  premier. 
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puis  Boinet,  et  presque  tous  les  chirurgiens  nos  contemporains,  ont 
contribué  à  faire  accepter  dans  la  pratique. 

Tous  ces  procédés  ont  été  suggérés  par  l’idée  de  mettre  autant  que 
possible  l’intérieur  du  foyer  à  l’abri  de  l’air,  cause  présumée  de  l’inflam¬ 
mation  vive  et  des  accidents  septiques  graves  qui  surviennent  quelques 
jours  après  l’ouverture  des  abcès;  en  même  temps  que,  par  les  injections 
iodées,  on  se  propose  d’agir  sur  les  parois  du  kyste  pour  les  modifier, 
et  sur  le  contenu,  pour  empêcher  sa  décomposition  putride. 

Une  idée  tout  à  fait  opposée  a  présidé  à  la  pratique  des  larges  incisions 
défendues  par  Lisfranc,  Rust,  Payan  d’Aix  et  les  auteurs  du  Compendium 
de  chirurgie,  qui  veulent  qu’on  se  comporte  ici  exactement  comme  nous 
l’avons  dit  ailleurs  pour  les  plaies  articulaires  compliquées  de  suppuration. 
Ce  que  ces  auteurs  craignent  en  effet,  lorsqu’on  ne  fait  que  de  petites  in¬ 
cisions  ou  des  ponctions  au  trocart,  ce  n’est  pas  autant  l’accès  de  l’air, 
que  le  croupissement  du  pus  ;  et  pour  l’éviter  ils  ne  craignent  pas  de 
faire  les  incisions  les  plus  larges,  suivies  de  lavages  à  grande  eau  et  au 
besoin  d’injections  antiseptiques. 

Rust,  avant  de  faire  l’ouverture  de  l’abcès,  cherche  du  reste  à  y  déve¬ 
lopper  une  inflammation  franche  au  moyen  de  raies  de  feu  tracées  sur  la 
tumeur.  Il  attend  que  la  tension  et  la  douleur  causées  par  la  brûlure  se 
soient  dissipées;  après  quoi  il  fend  une  des  eschares  dans  toute  sa  longueur, 
pour  évacuer  le  liquide  contenu  dans  le  foyer. 

Bien  qu’il  y  ait  de  part  et  d’autres  de  bonnes  raisons  à  alléguer,  nous 
pensons  que  le  danger  inhérent  aux  grandes  ouvertures  faites  aux  articu¬ 
lations  ou  à  des  vastes  foyers  de  suppuration,  comparé  à  la  gravité  relati¬ 
vement  moindre  du  traitement  par  la  méthode  des  ponctions  sous-cuta¬ 
nées,  surtout  lorsqu’on  combine  celles-ci  à  l’emploi  des  injections  désinfec¬ 
tantes  et  modificatrices,  et  en  particulier  des  injections  iodées,  doit  enga¬ 
ger  le  praticien  à  donner  la  préférence  à  ce  dernier  mode  de  traitement. 

Bien  qu’on  ait  pu  citer  quelques  exemples  de  guérison  à^la  suite  de  la 
simple  ponction  sous-cutanée  (ceux  de  J.  Guérin, Bonnet  (de  Lyon) , Robert), 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  injections  iodées  constituent  une  partie 
importante  du  traitement  qu’on  ne  saurait  négliger  sans  inconvénient. 

L’iode  agit  en  effet  dans  ces  cas  non-seulement  comme  modificateur 
des  parois  du  kyste  et  comme  agent  antiseptique,  mais  en  outre  il  est  ab¬ 
sorbé  dans  le  sang,  et  on  le  retrouve  au  bout  de  quelques  minutes  dans 
l’urine  et  la  salive.  Or,  comme  le  fait  observer  A.  Bonnet,  si  l’on  main¬ 
tient  pendant  plusieurs  semaines  une  absorption  et  une  élimination  active 
de  ce  métalloïde,  on  peut  déterminer  dans  toute  l’économie  une  excitation 
générale  suivie  d’une  amélioration  évidente  dans  l’appétit,  dans  le  teint  et 
dans  les  forces  du  malade. 

Tout  en  acceptant  l’utilité  de  ce  mode  de  traitement  local,  on  ne  doit 
pas  s’en  exagérer  toutefois  la  portée,  et,  sauf  certains  cas  exceptionnelle¬ 
ment  favorables  où  les  lésions  sont  limitées  et  les  forces  de  l’individu  suf¬ 
fisamment  conservées,  tout  ce  qu’on  peut  en  attendre,  c’est  une  amélio¬ 
ration  plus  ou  moins  marquée. 


458 


APiTICüLATIONS.  —  tumeurs  blamcues. 


Du  reste  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  traitement  par  les  ponctions 
suivies  d’injections  iodées  soit  toujours  exempt  des  dangers  qui  rendent 
l’ouverture  des  abcès  qui  nous  occupent  si  redoutable,  ni  qu’on  soit 
absolument  à  l’abri  de  la  fièvre  et  des  phénomènes  de  résorption  septique 
qui  en  résultent.  C’est  pourquoi,  tant  que  ces  abcès  ne  dépassent  pas  les 
limites  de  l’articulation,  tant  que  le  pus  n’a  pas  de  tendance  à  fuser  au 
loin,  que  la  peau  n’est  ni  rouge  ni  amincie,  qu’en  un  mot  il  n’y  a  pas  en¬ 
core  inflammation  vive,  on  doit,  comme  nous  le  disions  plus  haut,  s’abs¬ 
tenir  de  toute  opération  de  ce  genre. 

Trajets  fistuleux.  —  Lorsque,  par  suite  de  l’ouverture  spontanée  ou 
artificielle  des  abcès,  des  trajets  fistuleux  se  sont  établis,  on  peut  cher¬ 
cher  à  les  modifier  à  l’aide  delà  teinture  d’iode,  d’une  solution  de  nitrate 
d’argent  ou  de  toute  autre  substance  irritante  et  légèrement  caustique. 
Bonnet  (de  Lyon)  dit  avoir  reconnu  dans  ces  cas  la  supériorité  de  la  pom¬ 
made  iodée  du  Codex  sur  la  teinture  d’iode  ;  d’après  lui,  la  préparation  en 
question ,  que  l’on  place  aussi  facilement  qu’un  liquide  dans  une  seringue, 
séjourne  davantage  dans  les  tissus,  et  sa  résorption  est  beaucoup  plus 
prompte  et  plus  évidente  que  celle  de  la  teinture  d’iode. 

Dans  les  mêmes  cas,  Nélaton  s’est  servi  avec  avantage  de  la  liqueur  de 
Villate,  qui  est  employée  depuis  longtemps  et  avec  succès  par  les  vétéri¬ 
naires. 

Lorsqu’on  juge  à  propos  d’élargir  les  trajets -fistuleux  et  d’en  détruire 
largement  les  parois,  on  peut  se  servir  pour  cela  du  fer  rouge,  du  cautère 
électrique,  ou,  ce  qui  vaut  mieux  que  tout  cela,  de  flèches  de  pâte  au 
chlorure  de  zinc  introduites  profondément  et  laissées  vingt-quatre  heures 
en  place. 

Toutes  les  fois  que  la  fistule  est  entretenue  par  la  présence  d’un  os 
carié,  ou  d’un  séquestre,  il  faut  commencer  par  élargir  au  moyen  du 
caustique  les  trajets  fistuleux  et  au  besoin  les  débrider,  s’il  y  en  a 
plusieurs  ;  l’os  étant  mis  à  nu,  on  le  ruginera  lorsqu’il  y  a  carie,  et  on 
enlèvera  les  séquestres,  si  la  maladie  se  complique  de  nécrose. 

Même  dans  les  cas  de  suppuration  et  de  fistule,  la  compression,  en 
rapprochant  les  parois  des  abcès  entre  elles  et  en  facilitant  l’issue  du  pus, 
rendra,  comme  moyen  auxiliaire,  de  véritables  services. 

Dans  quelques  cas  rares,  il  se  produit  par  les  trajets  fistuleux  des  hé¬ 
morrhagies  abondantes  et  répétées,  d’autant  plus  fâcheuses  que  l’individu 
est  généralement  alors  profondément  épuisé.  Pour  les  arrêter,  le  mieux 
consiste  à  cautériser  les  parois  du  trajet  fistuleux,  ou  d’y  injecter  du  per- 
chlorure  de  fer. 

Amputations  et  résections.  —  Grâce  aux  moyens  locaux  et  généraux  de 
traitement  précédemment  indiqués,  il  peut  aixiver  que  l’état  local  s’a¬ 
méliore,  que  les  forces  et  l’embonpoint  renaissent  et  que  le  malade  re¬ 
trouve  la  santé,  en  conservant  toutefois  une  roideur  ou  une  ankylosé  plus 
ou  moins  complète.  Ces  cas  heureux,  qui,  il  faut  le  dire,  tendent  à  deve¬ 
nir  de  plus  en  plus  nombreux,  à  mesure  qu’on  perfectionne  le  traitement 
local  des  tumeurs  blanches,  ne  sont  malheureusement  pas  les  seuls,  et 
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souvent  le  contraire  a  lieu.  On  voit  alors  des  trajets  fistuleux,  restés  ouverts, 
fournir  une  suppuration  intarissable;  d’autres  fistules  se  former  à  côté 
des  premières  ;  des  portions  d’os,  mises  à  nu,  n’offrir  aucune  tendance  à 
l’élimination  :  tout  cela,  accompagné  d’amaigrissement,  de  dépérissement, 
de  diarrhée,  d’accélération  du  pouls,  en  un  mot,  de  tout  le  cortège  sympto¬ 
matologique  de  la  fièvre  hectique.  Dans  ces  cas  extrêmes,  une  seule 
ressource  reste,  et  elle  nous  est  fournie  par  la  médecine  opératoire  :  prati¬ 
quer  la  résection  ou  l’amputation  du  membre. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  plus  haut  résume  en  quelques  mots  notre, 
pensée  sur  cette  question  toujours  difficile  à  juger:  —  Quand  faut-il 
opérer?  C’est,  dirons-nous  encore,  lorsqu’on  a  acquis  l’expérience  que, 
malgré  l’emploi  suffisamment  prolongé  des  moyens  de  traitement  les 
mieux  entendus,  l’état  local,  au  lieu  de  s’améliorer  ou  de  rester  station¬ 
naire,  va  en  s’aggravant’ et  que  les  forces  générales  dépérissent  de  jour 
en  jour.  Pour  que  l’opération  soit  faite  du  reste  en  temps  opportun,  ni 
trop  tôt,  ni  trop  tard,  il  faut  avant  tout  interroger  l’état  de  la  nutrition. 
Bien  qu’il  soit  difficile  de  donner  à  cet  égard  des  règles  fixes  et  qu’il 
faille  surtout  se  rapporter  aux  impressions  que  laisse  l’examen  attentif 
du  malade,  nous  dirons  que,  tant  que  l’amaigrissement  consiste  dans  la 
résorption  de  l’élément  adipeux  seul,  on  peut  surseoir  à  l’opération,  mais 
qu’il  faut  s’armer  du  couteau  lorsque,  indépendamment  des  vives  dou¬ 
leurs  et  des  autres  symptômes  graves  précédemment  indiqués,  les 
masses  musculaires  se  trouvent  elles-mêmes  considérablement  réduites. 
Ainsi  qu’il  a  été  démontré  par  les  expériences  physiologiques  sur  les 
effets  de  l’inanition,  c’est  là  un  indice  certain  que  la  nutrition  à  éprouvé 
une  atteinte  grave,  et  il  serait  imprudent  de  dépasser  cette  limite. 

On  sera  toutefois  d’autant  plus  disposé  de  ne  pas  trop  se  presser,  que 
l’on  réfléchit  davantage  à  la  gravité  très-grande  de  certaines  amputations 
ou  résections,  et  en  cela  nous  sommes  de  l’avis  de  A.  Cooper,  Gerdy, 
Bonnet,  Seutin,  Bromfield  et  surtout  de  Boyer,  lorsque  ce  dernier  auteur  dit 
«  qu’en  pratiquant  trop  tôt  l’amputation  on  a  plus  d’une  fois  mutilé  des 
sujets  qui,  abandonnés  à  la  nature,  auraient  pu  conserver,  non-seulement 
leur  vie,  mais  encore  leur  membre.  » 

Si  cela  était  vrai  du  temps  de  Boyer,  combien  doit-il  l’être  aujourd’hui 
que  nous  avons  perfectionné  les  moyens  du  traitement  des  tumeurs  blan¬ 
ches  ! 

: .  Contre-indications  à  l’opération.  —  Contrairement  à  un  certain  degré 
d’affaiblissement  qui,  comme  l’expérience  l’a  démontré,  est  plutôt  utile 
que  nuisible  et  contribue  au  succès  de  l’opération,  la  débilitation  extrême, 
en  rendant  impossible  toute  réaction  et  toute  nutrition,  constitue  une  con¬ 
dition  fâcheuse  qui  devra  faire  repousser  l’opération,  à  moins  de  cas 
exceptionnels. 

L’existence  simultanée  de  fumeurs  blanches  de  plusieurs  articulations 
importantes,  une  maladie  viscérale  grave,  et  surtoutla  phthisie,  constituent 
autant  de  contre-indications  à  l’opération  ;  à  quoi  il  faut  ajouter,  d’après 
A.  Bonnet,  là  forme  essentiellement  purulente  de  la  tumeur  blanche,  et 


AIiTICULATIONS.  —  tdmf.ürs  rlanches. 


Afin 

cela  à  cause  du  mauvais  état  des  individus  chez  lesquels  se  développe 
cette  dernière,  et  qui  contre-indique  toute  intervention  opératoire. 

Par  contre  la  fièvre  et  la  diarrhée,  lorsqu’elles  sont  la  suite,  non  d’une 
altération  profonde  de  la  constitution,  mais  d’un  état  local  grave,  ne 
constituent  pas  des  contre-indications ,  l’expérience  de  tous  les  jours  ayant 
démontré  que  ces  accidents  se  dissipent  aussitôt  que  la  cicatrisation  com¬ 
mence. 

Indications  des  résections.  —  A  ne  considérer  quele  résultat,  les  résec¬ 
tions,  généralement  moins  graves  que  les  amputations  et  permettant  au  ma¬ 
lade  de  conserver  un  membre  utile,  paraissent  au  premier  abord  comme 
tellement  supérieures  à  ces  dernières,  que,  ne  fussent  les  chances  con¬ 
traires,  on  serait  tenté  de  leur  donnerpartout  la  préférence  sur  les  amputa¬ 
tions  du  membre. 

Recommandées  par  les  meilleurs  esprits,  A.  Paré,  Scultet,  AVhite, 
qui  en  fut  véritablement  le  promoteur,  H.  Park,  Ghaussier,  Roux,  etc., 
les  résections  semblent  jouir  depuis  quelques  années  d’une  faveur  spé¬ 
ciale,  surtout  en  Angleterre,  en  Amérique  et  en  Allemagne. 

La  résection  est  surtout  indiquée  lorsque  la  lésion  principale  réside  aux 
os  et  que  les  parties  molles  sont  les  moins  malades.  Il  faut  noter,  à  ce 
propos,  que  l’existence  de  quelques  trajets  fistuleux  et  l’état  lardacé  des 
tissus  n’empêchent  pas  de  tailler  des  lambeaux  aux  dépens  des  parties 
molles  ainsi  altérées,  l’expérience  ayant  démontré  que  l’os  malade  une 
fois  réséqué,  ses  tissus  deviennent  souples  et  reprennent  leur  aspect 
normal. 

On  a  dit  que  les  résections  particulièrement  applicables  aux  membres 
inférieurs  l’étaient  beaucoup  moins  aux  membres  supérieurs,  par  suite  de 
la  crainte  d’une  non-consolidation  des  bouts  d’os  réséqués,  qui  laisserait 
à  l’individu  un  membre  non-seulement  inutile,  mais  encore  fort  gênant. 
Cette  objection,  vraie  il  y  a  quelques  années,  l’est  beaucoup  moins  aujour¬ 
d’hui  que  nous  possédons  des  moyens  de  contention  plus  parfaits  et  en 
particulier  les  bandages  inamovibles.  Toutefois  c’est  là  un  danger  qui,  il 
ne  faudrait  pas  se  le  dissimuler,  est  encore  vrai  dans  une  certaine  mesure. 

Des  objections  plus  sérieuses,  dirigées  contre  les  résections  en  général, 
contre  celle  des  membres  inférieurs  en  particulier,  se  tirent  de  la  lon¬ 
gueur  du  traitement  qui  dure  plusieurs  mois  et  même  une  année;  de  la  né¬ 
cessité,  lorsqu’il  s’agit  du  membre  inférieur,  de  tenir  le  malade  longtemps 
au  lit;  enfin  de  l’abondance  et  de  la  longue  durée  de  la  suppuration; 
toutes  causes  qui  épuisent  le  malade,  l’exposent  à  l’érysipèle,  à  l’infection 
nosocomiale  et  à  toutes  les  lésions  viscérales  qui  peuvent  venir  les  compli¬ 
quer.  Pour  toutes  ces  raisons,  les  résections,  bonnes  chez  des  individus 
ayant  conservé  un  certain  degré  de  force,  sont  contre-indiquées  chez  ceux 
déjà  épuisés  par  la  maladie.  C’est  pourquoi  aussi  les  enfants  et  les  jeunes 
gens  fournissent,  grâce  à  la  rapidité  avec  laquelle  se  fait  la  cicatrisation 
chez  eux,  un  plus  grand  nombre  de  succès  que  les  adultes. 

La  possibilité  du  séjour  à  la  campagne,  loin  des  grands  centres  et  ailleurs 
que  dans  une  salle  d’hôpital,  engagera  de  faire  la  résection,  pour  des 
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cas  très-graves,  et  pour  lesquels  l’amputation  serait  la  seule  ressource  si 
l’on  se  trouvait  placé  dans  des  conditions  hygiéniques  tout  opposées. 
Verneuil  rapportait  à  la  Société  de  chirurgie,  il  y  a  quelques  mois,  des 
exemples  de  ce  genre  tirés  de  sa  propre  pratique  et  qui,  il  faut  l’avouer, 
paraissent  fort  encourageants. 

Indications  des  amputations.  —  Toutes  les  fois  que  les  parties  molles 
sont  profondément  altérées  et  transformées  en  fongosités  saignantes, 
qu’elles  sont  décollées  et  creusées  par  de  nombreux  clapiers,  l’amputation 
devra  être  préférée  à  la  résection.  II  en  est  de  même  lorsque  l’individu  est 
arrivé  à  un  degré  d’épuisement  tel,  qu’il  est  à  présumer  qu’il  ne  pourra 
résister  à  une  suppuration  prolongée  et  à  un  long  séjour  au  lit.  Enfin 
nous  avons  vu  que  l’âge  de  l’individu,  les  mauvaises  conditions  hygiéni¬ 
ques,  et  le  séjour  forcé  dans  un  hôpital,  sont  autant  de  conditions  qui  peu¬ 
vent  influer  sur  la  décision  à  prendre  et  faire  que  l’amputation  se  présente 
alors  comme  le  seul  moyen  de  salut. 

Pour  les  articulations  composées  et  multiples,  comme  le  sont  celles  du 
cou-de-pied  et  du  poignet,  les  lésions  sont  tellement  étendues,  que  souvent 
l’amputation  seule  est  applicable. 

Pour  le  genou,  sauf  lorsque  l’individu  est  assez  jeune,  qu’il  conserve 
encore  une  partie  de  ses  forces,  que  les  lésions  des  parties  molles  ne  sont 
pas  par  trop  avancées,  cas  où  il  est  permis  de  tenter  la  résection,  on  de¬ 
vra  donner  partout  ailleurs  la  préférence  à  l’amputation  de  la  cuisse. 

Par  contre  la  désarticulation  de  la  hanche  constitue  une  opération  tel¬ 
lement  grave,  qu’elle  nous  paraît  en  tout  état  de  chose  devoir  céder  le  pas 
à  la  résection.  Eette  dernière  elle-même  ne  devra  être  pratiquée,  ainsi 
que  Ta  établi  L.  Lefort  dans  un  excellent  travail,  que  lorsque  l’articulation 
se  trouve  labourée  par  de  nombreux  trajets  fistuleux  qui  permettent  au 
stylet  de  toucher  les  os  dénudés.  L’articulation  étant  alors  ouverte,  on  n’a 
pas  à  craindre  les  accidents  résultant  de  cette  ouverture,  et  tout  se  réduit 
alors  à  débrider,  soit  pour  extraire,  soit  pour  réséquer  la  portion  d’os 
devenue  corps  étranger. 

Au  coude  et  à  l’épaule,  sauf  certains  cas  exceptionnels  et  pour  lesquels 
l’amputation  sera  nécessaire,  la  résection  nous  paraît  mériter  la  préfé¬ 
rence  à  tous  égards. 

Dans  les  articles  spéciaux  consacrés  à  l’étude  des  maladies  de  cha¬ 
que  articulation  en  particulier,  on  trouvera  des  détails  plus  circonstan¬ 
ciés  sur  l’utilité  comparative  des  amputations  et  des  résections.  Nous  y 
renvoyons,  ainsi  qu’aux  articles  ;  Amputations  (t.  II,  p.  56),  Articulations 
(plaies  par  armes  à  feu)  (t.  III,  p.  519),  et  Résections. 

Enfin,  pour  ce  qui  est  des  moyens  à  employer  lorsqu’il  y  a  luxation  ou 
ankylosé  véritable,  nous  renvoyons  aux  mots  :  Ankylosé  et  Luxations 
PATHOLOGIQUES. 


JJoNsiîT  (A.),  Sur  les  posilions  des  membres  dans  les  maladies  arliculaires  {Gazette  méü.  tic  Parie , 
\  i  cl  21  novembre  tSiO,  ÿ.  721  cl  7571. 
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ABTICUliATlOUT  FAUSSE.  Voy.  Pseudarthrose. 

AKTISAaîS  (iialadles  des).  Voy.  Professions. 

ASA  FflBTiDA.  —  Gomme-résine  produite  par  le  Ferula  Asa  fætida 
(Linn.),  Ombellifère  qui  croît  en  Perse,  en  Syrie,  en  Libye  et  dans  l’Inde. 
Toutes  les  parties  de  la  plante  sont  odorantes  et  sapides,  mais  c’est  de  la 
racine  seulement  qu’on  extrait  l’Asa  fætida.  Pour  l’obtenir,  les  habitants 
des  montagnes  où  croît  cette  férule  creusent  au  printemps  une  fosse  autour 
de  la  racine,  afin  de  la  découvrir  ;  ils  la  dépouillent  de  sa  tige,  de  ses 
feuilles  ainsi  que  des  poils  qui  entourent  le  collet,  et  la  recouvrent  d’un  lit 
de  feuillage  pour  la  préserver  des  rayons  du  soleil.  Trente  ou  quarante 
jours  après  environ,  quand  le  suc  a  eu  le  temps  de  se  concréter  par  une 
évaporation  lente,  les  montagnards  reviennent  découvrir  les  racines, 
et,  avec  une  spatule,  détachent  les  larmes  qui  s’y  trouvent.  Ils  creusent 
ensuite  en  godet  le  sommet  des  racines  afin  que  le  suc  puisse  s’y  accumu¬ 
ler  ;  quelques  jours  après,  ils  font  une  nouvelle  récolte,  et,  rafraîchissant 
la  plaie  pour  que  le  suc  puisse  en  sortir  plus  facilement,  ils  continuent 
ainsi  jusqu’en  juillet,  époque  à  laquelle  la  plante  est  alors  à  peu  près 
■complètement  épuisée. 

L’Asa  fætida  est  quelquefois  en  larmes  détachées,  mais  le  plus  ordi- 
rement  elle  est  en  masses  solides,  mollasses,  d’un  brun  rougeâtre,  parse¬ 
mées  à  l’intérieur  de  larmes  grisâtres,  comme  opalines,  au  milieu  d’une 
pâte  plus  foncée.  Si  l’on  vient  à  casser  une  de  ces  masses,  la  nouvelle  sur¬ 
face,  ordinairement  peu  colorée,  rougit  promptement  au  contact  de  l’air 
et  de  la  lumière.  L’Asa  fætida  répand  une  odeur  alliacée  forte  et  fétide, 
et  possède  une  saveur  amère  et  âcre  très-désagréable.  Elle  est  beaucoup 
plus  soluble  dans  l’alcool  que  dans  l’eau,  ce  qu’explique  la  compo¬ 
sition  suivante  que  lui  a  assignée  Pelletier  ;  Résine  65,  gomme  19,44, 
bassorine  11,66,  huile  volatile  incolore  alliacée  5,60,  malate  acide  de 
chaux  et  perte  0,50. 
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L’Asa  fœtida  porte  plus  spécialement  son  action  sur  le  système  nerveux, 
mais  elle  est  en  même  temps  susceptible  d’agir  puissamment  sur  l’appa¬ 
reil  digestif.  C’est  un  des  antispasmodiques  les  plus  usités.  On  l’a  préco¬ 
nisée  contre  toutes  les  affections  nerveuses,  notamment  celles  des  organes 
respiratoires  :  l’asthme  essentiel,  l’angine  striduleuse  (asthme  aigu  des 
enfants),  Millar;  la  coqueluche,  Kopp,  Ancelon,  etc.  Elle  a  été  aussi  em¬ 
ployée  comme  anthelminthique  et  contre  l’hypochondrie,  le  croup,  les 
accidents  variés  de  l’hystérie,  etc.,  etc. 

On  donne  l’Asa  fœtida  à  l’intérieur  en  potion,  en  pilules  (50  centi¬ 
grammes  à  4  grammes),  en  lavements  (4  à  8  grammes),  délayée  avec  un 
jaune  d’œuf  ;  toutefois,  en  raison  de  la  répugnance  qu’inspire  aux  malades 
l’administration  de  ce  médicament,  ces  deux  dernières  formes  devraient 
être  seules  usitées.  L’Asa  fœtida  entre  dans  la  potion  antihystérique  du 
Codex,  dans  les  pilules  bénites  de  Fuller,  ainsi  que  dans  des  emplâtres 
fondants  que  l’on  applique  sur  certaines  tumeurs  scrofuleuses  dont  on 
espère  obtenir  la  résolution. 

La  médecine  vétérinaire  en  fait  un  grand  usage  contre  la  dyspepsie  des 
bestiaux.  C’est  pour  le  bœuf  en  particulier  un  condiment  qui,  dit-on, 
lui  permet  de  digérer  facilement  et  lui  fait  rechercher  avec  avidité  les 
fourrages  même  très-inférieurs  qui  en  sont  additionnés. 

Malgré  l’odeur  et  la  saveur  repoussantes  de  l’Asa  fœtida,  les  Perses 
considèrent  cette  substance  comme  le  plus  délicieux  des  condiments  ;  ils 
en  frottent  les  vases  destinés  à  la  cuisson  de  leurs  aliments,  et  le  bord 
même  de  leur  coupe,  afin  d’augmenter  leur  appétit  ;  ils  en  assaisonnent 
toutes  leurs  sauces  et  la  désignent,  dans  leur  langue,  par  l’épithète  de 
mets  des  dieux".  Les  Européens,  qui  sont  bien  loin  de  partager  ce  goût 
oriental,  ont  donné  à  l’Asa  fœtida  le  nom  diamétralement  opposé  de 
stercus  diaboli. 

Louis  Hébert. 

ASAKET.  —  L’Asaret  (Asarrm  ÊMropætiJn),  Linn.,  appartient  à  la 
famille  des  Aristolochiées.  Les  racines  (rhizomes)  et  les  feuilles  ont  été 
employées. 

La  partie  appelée  racine  est  gris  brunâtre  à  l’extérieur,  jaune  à  l’inté¬ 
rieur,  de  la  grosseur  d’une  plume  de  corbeau,  tortueuse  et  contournée, 
quadrangulaire  à  angles  émoussés,  présentant  de  distance  en  distance 
des  renflements  d’où  partent  des  racines  blanchâtres.  Dans  le  commerce, 
on  peut  la  trouver  dépourvue  de  ses  radicules.  On  lui  a  attribué  à  tort 
l’odeur  de  valériane  (Guibourt);  elle  rappelle  plutôt  celle  du  poivre,  dont, 
au  reste,  elle  possède  la  saveur  piquante. 

Les  feuilles  sont  réniformes,  portées  sur  de  longs  pétioles  ;  elles  sont 
vertes,  coriaces,  luisantes  et  vert  foncé  sur  la  face  supérieure,  pâles  au- 
dessous,  enfin  recourbées  en  dedans.  Cette  apparence  a  valu  à  la  plante 
le  nom  vulgaire  D’Oreille  d'homme. 

Usages,  doses  et  mode  d’administration.  —  Avant  l’importation  de  l’ipé- 
cacuanha,  l’Asaret  remplaçait  cette  substance  ;  c’est  en  effet  un  vomitif 
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et  un  purgatif  énergiques,  et,  dans  les  campagnes,  on  l’emploie  fréquem¬ 
ment  dans  ce  double  but. 

On  peut  employer  les  feuilles  fraîches,  digérées  dans  l’eau  pendant 
douze  heures,  à  la  dose  de  5  à  20  feuilles  pour  200  grammes  d’eau. 

La  poudre  de  la  racine  et  celle  des  feuilles  .®’emploient  à  la  dose  de 
50  centigrammes  à  2  grammes  comme  émétique  et,  comme  excitant,  de  5 
à  20  centigrammes.  On  en  a  fait  un  extrait  aqueux  (i  gramme  à  4  grammes) 
et  un  extrait  alcoolique  (50  centigrammes  à  1  gramme).  Le  vin  se  don¬ 
nait  comme  fondant,  excitant  et  diurétique. 

On  a  vanté  cette  substance  comme  anthelminthique,  et  on  l’a  autrefois 
employée  pour  combattre  l’ivresse;  c’est,  dit-on,  la  raison  qui  l’a  fait 
appeler  Cabaret. 

A  l’extérieur,  la  poudre  de  la  racine  et  des  feuilles  a  été  donnée  comme 
sternutatoire  pour  combattre  les  maux  de  tête  rebelles. 

Léox  M.\kchand. 

jlSCARlDli;.  Voy.  Entozoaires. 

ASCITE.  —  Le  mot  ascite  vient  du  grec  acy-îç,  qui  signifie  outre. 
Les  anciens  avaient  donné  ce  nom  aux  hydropisies  abdominales,  à  cause 
de  la  ressemblance  qu’offre  le  ventre  distendu  par  un  liquide  avec  une 
outre  remplie  d’eau. 

Ascite,  hydropisie  ascite,  hydropisie  du  péritoine  ou  du  ventre,  ascite 
péritonéale,  hydropéritonie,  etc.,  etc. ,  sont  des  expressions  synonymes. La 
première  de  ces  dénominations  doit  être  conservée,  parce  qu’elle  est  con¬ 
forme  à  la  tradition  et  qu’elle  est  parfaitement  acceptée  dans  le  langage 
médical  actuel  ;  de  plus  elle  a  l’avantage  de  ne  donner  lieu  à  aucune  er¬ 
reur  d’interprétation. 

Je  définis  l’ascite  :  une  accumulation  de  sérosité  dans  le  péritoine  ;  il 
est  entendu  que  ne  sont  pas  compris  sous  ce  titre  les  hydropisies  enkys¬ 
tées,  les  épanchements  de  pus,  de  sang,  ou  d’autres  liquides,  qui  peuvent 
s’effectuer  dans  la  même  cavité. 

iifstorfaue.  —  L’ascite  était  connue  dès  la  plus  haute  antiquité. 
Hippocrate  la  mentionne  dans  de  nombreux  passages  ;  il  propose  même 
quelques  essais  de  théorie  pour  en  expliquer  la  formation.  Ainsi  :  «  l’hydro- 
pisie  est  un  effet  des  vents  qui  pénètrent  dans  le  corps,  l’humidité  leur 
succède,  et  pour  preuve,  si  on  vide  le  ventre  d’un  hydropique,  la  tumé¬ 
faction  se  reproduit  ;  cependant  il  peut  n’avoir  pas  bu,  donc  c’est  l’air 
respiré  qui  a  ramené  l’eau  dans  l’abdomen  ;  »  ou  encore  :  «  la  boisson  ar¬ 
rivée  dans  l’estomac  traverse  la  rate  pour  se  porter  dans  les  veines,  dans 
l’épiploon  et  jusqu’aux  extrémités;  si  la  rate  est  malade,  le  trajet  est  inter¬ 
cepté  et  l’eau  est  obligée  de  s’épancher  dans  l’abdomen.  »  Dans  une  autre 
partie  de  ses  œuvres,  on  lit  que  les  altérations  du  foie  déterminent 
ï’hydropisie. 

Celse,  cherchant  à  apprécier  les  causes  d’une  intumescence  du  ventre, 
reconnaît  qu’elle  peut  être  produite  par  un  épanchement  de  liquide,  un 
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développement  de  gaz  ou  la  présence  d’une  tumeur;  il  trace  le  diagnostic 
différentiel  de  ces  trois  états  morbides,  et  quand  il  s’occupe  de  l’ascite, 
il  donne  comme  signe  important  la  fluctuation  déterminée  par  le  mouve¬ 
ment  imprimé  au  corps. 

Arétée  et  Cælius  Aurelianus  définissent  l’hydropisie  du  ventre,  en  dé¬ 
crivent  les  symptômes  principaux  ;  ils  la  distinguent  de  la  tympanite  à 
l’aide  de  la  percussion  ;  tous  deux  parlent  de  la  paracentèse,  en  discutent 
les  indications  et  les  contre-indications. 

Galien  établit  une  classification  des  variétés  de  l’ascite  ;  il  repousse  la 
ponction  abdominale,  parce  que  l’hydropisie  dépend  le  plus  habituelle¬ 
ment  d’une  obstruction  du  foie. 

Alexandre  de  Tralles  s’est  occupé  dans  ses  œuvres  de  l’anasarque,  de 
l’ascite,  fle  l’ascite  jointe  à  la  tympanite;  il  a  même  consacré  un  cha¬ 
pitre  à  la  complication  de  la  fièvre  avec  l’hydropisie. 

Les  anciens  connaissaient  donc  assez  bien  l’hydropisie  abdominale, 
mais  ils  n’avaient  point  une  idée  exacte  du  siège  précis  occupé  par  le 
liquide  épanché. 

Tulpius,  s’appuyant  sur  un  souvenir  de  la  pratique  de  Straten  et  sur 
un  fait  remarquable  dont  il  avait  été  témoin,  affirma  le  premier  d’une 
manière  positive  que  le  liquide  s’accumulait  dans  le  péritoine,  et  décrivit 
les  altérations  diverses  que  présente  cette  membrane. 

Imbu  des  systèmes  chimiques  de  son  époque,  Willis  attribua  les  épan¬ 
chements  séreux  à  une  fermentation,  à  une  sorté  de  combustion  du  sang; 
toutefois  il  n’ignorait  point  l’influence  des  lésions  vasculaires,  car,  dit-il, 
Thydropisie  a  lieu  lorsque  les  extrémités  des  vaisseaux  sont  trop  lâches 
ou  trop  complètement  fermées,  et  surtout  lorsque  des  tumeurs  squir¬ 
rheuses,  tuberculeuses  du  mésentère,  du  foie,  de  la  rate,  ralentissent 
ou  suspendent  le  cours  du  sang. 

Il  était  réservé  à  Lower  de  montrer,  par  des  expériences  décisives,  le 
mécanisme  des  épanchement  séreux  et  d’en  faire  connaître  la  véritable 
origine.  Ayant  lié  sur  un  ebien  la  veine  cave  ascendante  dans  la  poitrine, 
c’est-à-dire  au-dessus  du  diaphragme,  et  l’animal  étant  mort,  il  trouva  le 
péritoine  rempli  d’une  grande  quantité  de  liquide,  comme  si  l’animal  eût 
été  affecté  d’ascite,  non  aliter  quant  si  ascite  diu  laborasset. 

Fred.  Hoffmann  exposa  les  symptômes  de  l’ascite  et  quelques  unes  de 
ses  causes,  parmi  lesquelles  il  distinguait  l’induration  et  le  ratatinement 
du  foie,  la  désorganisation  de  la  rate,  le  squirrhe  du  pancréas,  l’inflam¬ 
mation  des  intestins,  les  maladies  du  cœur,  etc.;  pour  lui,  l’ascite  résul¬ 
tait,  dans  ces  divers  cas,  d’un  obstacle  à  la  circulation  du  sang. 

Morgagni,  dans  sa  trente-huitième  lettre,  tout  en  admettant  qu’un  obsta¬ 
cle  à  la  circulation  veineuse  peut  produire  l’ascite,  adopta  néanmoins  la 
théorie  qu’avait  fait  surgir  la  découverte  des  lymphatiques,  et  qui  consistait 
à  voir  dans  les  hydropisies  un  effet  de  l’obstruction  de  cet  ordre  de  vais¬ 
seaux.  Cette  dernière  opinion,  qui  avait  été  soutenue  par  Cruikshanks, 
Mascagni,  Sômmering,  Hunter,  fut  acceptée  par  Pinel.  Dans  la  préface 
de  sa  Nosographie,  il  n’hésite  pas  à  dire  que  la  découverte  de  la  circula- 
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lion  veineuse  n’a  fait  que  remplir  la  médecine  de  vaines  explications,  de 
fausses  théories  d’hydraulique  et  de  mécanique,  tandis  que  les  travaux 
sur  les  vaisseaux  lymphatiques  ont  éclairé  plusieurs  points  de  pathologie 
et  fait  connaître  le  vrai  principe  de  plusieurs  maladies,  entre  autres  des 
hydropisies. 

Les  veines  ne  furent  que  momentanément  dépossédées  de  la  propriété 
d’absorher;  bientôt  une  réaction  se  lit,  et  les  expériences  de  Magendie  leur 
rendirent  cette  prérogative.  Cette  réhabilitation  physiologique  de  Tab- 
sorption  veineuse,  dit  Cruveilhier,  fut  rapidement  suivie  de  la  réhabi¬ 
litation  pathologique  de  l’oblitération  veineuse  comme  cause  de  l’ascite. 
Dans  un  mémoire  publié  en  1823,  Bouillaud  éclaira  véritablement  This- 
toire  étiologique  des  hydropisies  ;  il  établit,  par  des  faits  nombreux  et 
incontestables,  qu’elles  ne  doivent  point  être  attribuées  à  une  atonie,  à 
une  rupture  des  vaisseaux  lymphatiques,  ou  à  un  obstacle  au  cours 
de  la  lymphe,  mais  qu’elles  sont  le  résultat  d’une  gêne  dans  la  circulation 
veineuse  ;  il  démontra  que  lorsque  la  veine  principale  d’un  membre  est 
oblitérée,  les  parties  dont  elle  reçoit  le  sang  deviennent  le  siège  d’une 
hydropisie;  que  lorsque  l’obstacle  à  la  circulation  veineuse  est  au  centre 
circulatoire,  l’hydropisie  devient  générale;  lorsqu’il  esta  la  veine  porte 
il  y  a  hydropisie  ascite,  l’appareil  veineux  de  la  veine  porte  étant  pour 
l’absorption  et  la  circulation  de  la  sérosité  abdominale  ce  que  sont  pour 
l’absorption  et  la  circulation  de  la  sérosité  du  tissu  cellulaire  des  membres 
les  veines  crurales  et  brachiales.  Sans  doute  l’oblitération  veineuse  était 
connue  avant  Bouillaud,  et  il  existait  dans  la  science  des  faits  de  coïnci¬ 
dence  d’oblitération  de  cet  ordre  de  vaisseaux  avee  l’œdème,  qu’on  expli¬ 
quait  par  l’obstacle  au  retour  du  sang  ;  mais  autre  chose  est  une  idée 
jetée  en  passant,  une  observation  isolée,  autre  chose  est  un  fait  général 
mis  en  relief  et  présenté  comme  une  loi.  Fondée  sur  l’observation  phy¬ 
siologique  et  pathologique,  cette  doctrine  est  aujourd’hui  généralement 
adoptée. 

Les  travaux  de  Bright,  de  Rayer,  les  recherches  d’hématologie  d’Andral 
et  Gavarret,  Becquerel  et  Rodier,  ont  placé  sur  un  autre  terrain  la  question 
des  hydropisies.  Sous  l’influence  des  idées  humorales,  on  les  avait  rat¬ 
tachées  à  une  altération  du  sang  ;  ainsi,  pour  Sydenham,  ce  liquide 
offrait  un  état  particulier  qu’il  appelait  la  faiblesse  (sanguinis  débilitas); 
d’après  Willis,  il  était  dans  une  sorte  de  combustion.  Grâce  aux  beaux 
travaux  d’hématologie  qui,  suivant  l’expression  fort  juste  de  Malgaigne, 
sont  à  la  fois  l’honneur  de  notre  époque  et  de  notre  pays,  les  doctrines 
Immorales  des  siècles  précédents  ont  cessé  d’être  de  pures  hypothèses. 
Les  analyses  du  sang,  faites  dans  ces  dernières  années,  ont  prouvé  que  la 
diminution  de  l’albumine  était  une  cause  fréquente  et  réelle  des  hydro¬ 
pisies. 

Je  ne  saurais  passer  sous  silence  les  travaux  de  Rostan  et  Piorry,  re¬ 
latifs  au  diagnostic  de  cette  maladie,  et  ceux  plus  récents  de  Velpeau, 
Dieulafoy,  Boinet,  qui  ont  ouvert  pour  sa  cure  radicale  une  nouvelle  voie 
de  traitement. 
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En  résumé,  étiologie  dont  les  sources  sont  d’autant  plus  certaines 
qu’elles  s’appuient  sur  l’expérimentation  physiologique,  sur  l’anàtomie 
morbide  et  sur  l’analyse  chimique,  symptomatologie  que  la  percussion  a 
rendue  plus  exacte,  enfin  thérapeutique  hardie,  mais  inoffensive  et  sou¬ 
vent  heureuse,  telles  sont  les  données  acquises  par  les  médecins  du  dix- 
neuvième  siècle.  On  peut  donc  dire  avéc  raison  que  c’est  notre  époque 
contemporaine  qui  fournit  les  documents  les  plus  précieux  et  les  recher¬ 
ches  les  plus  complètes  sur  l’histoire  de  l’ascite. 

Ëügièces.  vartétéM.  —  Sauvages,  qui  avait  réuni,  tous  les  épanche¬ 
ments  abdominaux  sous  le  titre  d’ascite,  en  avait  fait  vingt-huit  espèces 
ou  variétés.  Sur  ce  nombre,  treize  se  rapportent  à  l’ascite  péritonéale; 
ce  sont  :  l’ascite  ordinaire,  l’ascite  par  obstruction  des  viscères,  par  alté¬ 
ration  du  foie,  de  la  rate,  l’ascite  scrofuleuse,  l’ascite  par  maladie  des 
ovaires,  par  flux  sanguin  abondant,  par  exanthème,  les  ascites  arthri¬ 
tique,  artificielle,  scorbutique,  fébrile,  chaude.  Les  autres  ascites  indiquées 
par  Sauvages  (entre  cuir  et  chair,  uterine,  de  l’estomac,  musculaire,  de 
l’omentum,  de  l’ovaire,  etc)  sont  étrangères  à  la  maladie  dont  je  m’occupe. 

Cullen  n’en  admet  que  deux  formes,  l’une  abdominale,  l’autre  en¬ 
kystée. 

Darwall  distingue  une  ascite  idiopathique  et  une  ascite  sympathique. 
L’une  et  l’autre  sont  susceptibles  de  présenter  soit  l’apparence  tonique, 
soit  la  forme  asthénique. 

Pour  James  Copland  l’ascite  peut  être  idiopathique  ou  primitive,  con¬ 
sécutive  ou  métastatique,  symptomatique  ou  compliquée,  ou  bien  aiguë 
ou  sthénique,  subaiguë,  chronique,  passive  ou  asthénique. 

Bouillaud  reconnaît  l’existence  d’une  ascite  aiguë,  active,  sthénique, 
qui  résulte  d’une  irritation  du  péritoine  ou  d’un  obstacle  au  cours  du 
sang  dans  le  système  artériel,  et  d’une  ascite  asthénique  chronique,  pas¬ 
sive,  qui  est  la  conséquence  d’un  obstacle  au  cours  du  sang  dans  le  sys¬ 
tème  de  la  veine  porte. 

Les  auteurs  du  Compendium  de  médecine  établissent  huit  variétés  d’as¬ 
cite  :  1“  idiopathique  aiguë;  2°  idiopathique  subaiguë;  3°  idiopathique 
asthénique;  4“  métastatique  ou  consécutive,  ou  subaiguë;  5“  sympto¬ 
matique  d’une  inflammation  péritonéale  ;  6“  symptomatique  d’un  ob¬ 
stacle  à  la  circulation  veineuse  ;  7“  symptomatique  d’une  dégénérescence 
des  reins;  8°  symptomatique  d’un  état  séreux  du  sang.  Cette  division  est 
complexe,  et  si  elle  permet  d’embrasser  l’étude  de  l’ascite  dans  ses  di¬ 
verses  particularités,  elle  a  l’inconvénient  d’établir  des  distinctions  entre 
des  formes  qui  tendent  à  se  confondre  dans  l’étude  des  faits.  D’après  ces 
auteurs,  trois  variétés  se  rangent  sous  le  titre  commun  d’ascite  idiopa¬ 
thique.  Cette  forme  n’est  pas  unanimement  admise.  Grisolle  la  regarde 
comme  possible,  mais  rare.  Pour  Hardy  et  Béhier,  la  question  n’est  pas 
indécise,  ils  la  tranchent  par  la  négative. 

Certainement,  si  l’on  veut  s’en  tenir  au  sens  étymologique  du  mot  idio- 
jiathique,  il  est  possible  de  contester  le  caractère  et  l’origine  de  cette 
variété.  Mais,  tout  en  conservant  au  langage  médical  son  degré  de  pré- 
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cision,  il  est  permis  d’appeler  idiopathique  une  maladie  qui  ne  paraît 
point  déterminée  par  une  lésion  d’organe  accessible  à  nos  sens.  L’anato- 
misme  moderne  a  mis  en  question  l’existence  de  l’ascite  essentielle,  et 
bien  des  auteurs,  dans  ces  dernières  années,  s’accordent  à  répéter  que  la 
suffusion  séreuse  péritonéale  est  l’effet  d’un  travail  morbide  antérieur.  Ils 
appliquent  à  l’ascite  ce  qu’a  dit  Littré  de  l’hydropisie  en  général  :  «  Du 
rang  de  maladie  qu’elle  avait  dans  l’ancienne  médecine,  elle  est  passée 
maintenant  au  rang  de  symptôme.  »  Cependant,  malgré  les  progrès  de 
l’anatomie  et  de  la  chimie  pathologiques,  il  existe  des  exemples  d’ascite 
qui  ne  dépendent  point  d’une  altération  de  tissu.  Ces  exemples  ne  sont 
pas  très-nombreux,  j’en  conviens,  mais  ils  sont  parfaitement  authen¬ 
tiques,  ils  autqr^^gt  à  considérer  comme  légitime  la  place  qu’occupe, 
dans  le  cadre  nosologique,  l’ascite  essentielle  ou  idiopathique.  Parmi  les 
faits  prouvant  son  existence  réelle,  je  citerai  :  celui  observé  par  Trous¬ 
seau  à  l’hôpital  Necker  ;  l’ascite  était  indépendante  de  toute  lésion  maté¬ 
rielle,  elle  datait  de  neuf  ans,  et  avait  exigé  onze  ponctions  :  trois  autres 
cas  qui  servirent  de  texte  de  leçon  à  Fouquier  pour  établir  le  diagnostic 
et  le  traitement  de  cette  maladie  :  l’observation  n°  3,  contenue  dans  le 
rapport  que  fit  Velpeau  à  l’Académie  de  médecine  (séance  du  21  octo¬ 
bre  1845).  Rilliet  et  Barthez  rapportent  deux  cas  qu’ils  ont  notés  et 
recueillis  sous  le  titre  d’ascite  idiopathique.  Ils  donnent  même  l’obser¬ 
vation  détaillée  du  plus  âgé  des  deux  malades.  Je  puis  ajouter  qu’il  y  a 
peu  de  jours  j’observais,  dans  mon  service  de  clinique  à  l’hôpital  Saint- 
André,  chez  un  homme  de  trente-cinq  ans,  assez  bien  constitué,  un 
épanchement  péritonéal  survenu  à  la  suite  d’une  suppression  de  transpi¬ 
ration,  et  qui  n’avait  été  précédé  d’aucune  douleur  abdominale.  Malgré 
les  recherches  les  plus  minutieuses,  il  me  fut  impossible  de  découvrir 
une  lésion  d’organe  ;  l’épancbement  ascitique  disparut  rapidement  sous 
l’influence  des  diurétiques,  de  quelques  purgatifs  et  des  bains  de  vapeur. 
Je  dus  nécessairement  admettre  une  ascite  essentielle.  J’ai  déjà  constaté 
un  certain  nombre  d’épancbements  péritonéaux  dans  des  conditions  ana¬ 
logues,  c’est-à-dire  sans  trouble  dans  la  santé  générale,  sans  perturba¬ 
tion  des  fonctions  digestives ,  respiratoires  ou  circulatoires,  sans  douleur, 
sans  fièvre,  et  guérissant  avec  rapidité.  Du  reste,  pour  quel  motif  refuser 
au  péritoine  la  possibilité  de  sécréter  une  certaine  quantité  de  sérosité 
sous  l’influence  d’une  simple  irritation,  lorsque  l’observation  de  chaque 
jour  nous  apprend  que  cette  même  cause  détermine  un  épanchement 
séreux  dans  la  plèvre,  le  péricarde  et  la  tunique  vaginale?  Ces  flux  séreux 
que  Dupuytren,  Marandel  et  Breschet  rattachaient  aux  irritations  sécré¬ 
toires,  qu’Andral  appelle  des  hypercrinies  par  stimulation,  que  Bouillaud 
compare  aux  sueurs  abondantes  provoquées  par  des  exercices  violents, 
à  la  salivation  augmentée  par  l’application  d’un  stimulus  sur  la  muqueuse 
buccale,  ne  sont-ils  pas  analogues  aux  hypersécrétions  glandulaires  dé¬ 
terminées  par  un  excitant  local  ?  Cruveilhier  admet  une  hydropisie  idio¬ 
pathique  ou  primitive  par  simple  lésion  de  sécrétion,  indépendante  de 
toute  phlegmasie  des  membranes  séreuses  ou  de  toute  lésion  des  organes 
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contenus  dans  la  cavité  splanchnique,  qui  est  le  siège  de  l’hydropisie. 
A  ce  sujet,  il  s’exprime  ainsi  :  «  Gardons-nous  de  révoquer  en  doute 
l’existence  des  hydropisies  idiopathiques  des  memhranés  séreuses,  les¬ 
quelles  ne  peuvent  pas  plus  être  contestées  que  l’œdème  primitif  du  tissu 
cellulaire.  Une  membrane  séreuse  est  un  organe  sécréteur,  c’est-à-dire  un 
organe  dont  les  fonctions  de  sécrétion  sont  tantôt  exagérées,  tantôt  dimi¬ 
nuées.  Or  il  est  impossible  d’admettre  que  l’exagération  de  sécrétion  ne 
puisse  être  produite  que  par  l’intermédiaire  d’une  lésion  organique  ou 
d’une  phlegmasie;  »  et  plus  loin  il  ajoute  :  «  G’est  dans  le  péritoine  que 
j’ai  eu  plus  'souvent  occasion  d’observer  des  hydropisies  idiopathiques.  » 

Les  considérations  dans  lesquelles  je  viens  d’entrer  me  donnent  donc 
le  droit  d’établir  une  ascite  idiopathique,  état  morbide  particulier  qui 
sert  de  transition  entre  l’action  sécrétoire  normale  et  la  sécrétion  phleg- 
masique. 

Classification .  —  La  classification  que  je  propose  offre  de  l’analogie 
avec  celle  de  Tardieu  ;  elle  me  paraît  conforme  aux  données  actuelles  de 
la  science  et  aux  résultats  de  l’observation  : 

I.  Ascite  idiopathique  ; 

II.  Ascite  par  lésion  du  péritoine  ; 

III.  Ascite  par  obstacle  à  la  circulation  veineuse  ;  > 

rV’.  Ascite  par  maladie  de  l’un  des  viscères  de  l’abdomen; 

V.  Ascite  par  altération  du  sang. 

Étiologie.  —  L’ascite  peut  être  congénitale.  Les  exemples  en  soilt 
rares;  disséminés  dans  les  annales  de  la  science,  ils  ont  été  notamment 
rapportés  par  Mauriceau,  de  Lamotte  ,  Paul  Portai,  Petitmengin,  Herpin, 
Lamouroux,  Trenel,  Velpeau,  Cruveilhier,  Depaul,  Moreau,  Carpentier, 
Virchow,  Simpson,  etc.,  etc.  Cette  maladie  est,  comme  on  le  conçoitbien, 
une  cause  de  dystocie  et  de  mort  du  fœtus. 

Ordinairement  l’ascite  s’observe  de  quarante  à  cinquante  ans;  elle 
devient  plus  rare  à  mesure  que  l’on  se  rapproche  du  jeune  âge.  Considérée 
spécialement  chez  les  enfants,  elle  serait,  d’après  Barthez  et  Rilliet,  plus 
fréquente  après  l’âge  de  six  ans  que  pendant  les  premières  années  de  la 
vie.  Wolff,  qui,  dans  un  espace  de  six  ans,  en  aurait  observé  plus  de  cent 
cas  chez  les  enfants,  assure  qu’elle  se  manifeste  de  préférence  de  quatre 
à  cinq  ans,  plus  rarement  de  sept  à  quatorze.  Barthez  et  Rilliet  émet¬ 
tent  quelques  doutes  sur  l’exactitude  du  diagnostic  porté  par  le  médecin 
allemand. 

Les  femmes  sont  plus  sujettes  que  les  hommes  à  l’hydropisie  périto¬ 
néale.  Cette  fréquence  plus  grande  du  sexe  féminin  ne  serait-elle  pas  due 
à  une  constriction  trop  forte,  imprimée  au  ventre  par  des  corsets  ou  des 
vêtements  trop  étroits,  aux  congestions  utérines  mensuelles,  à  la  disten¬ 
sion  du  péritoine  par  suite  de  la  grossesse,  à  des  fatigues,  des  douleurs, 
peut-être  même  des  altérations  d’organe  qu’entraîne  une  parturition  dif¬ 
ficile? 

Le  genre  de  constitution,  de  tempérament,  ne  paraît  pas  avoir  d’action 
bien  déterminée  sur  la  production  de  l’épanchuement  ascitique.  Il  en  est 
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de  même  des  professions  ;  néanmoins  celles  qui  exigent  une  vie  séden¬ 
taire,  qui  exposent  à  de  fréquentes  variations  de  température,  à  l’action  de 
l’humidité,  en  favorisent  le  développement. 

Il  est  une  cause  inhérente  au  péritoine,  dépendante  de  sa  nature  et 
de  ses  usages,  qui  me  paraît  constituer  une  prédisposition  sérieuse.  La 
vaste  étendue  de  cette  membrane,  sa  facile  extensibilité,  le  nombre  et 
l’importance  des  viscères  qu’elle  recouvre,  les  maladies  nombreuses 
auxquelles  ces  organes  sont  sujets,  le  grand  calibre  des  artères  abdomi¬ 
nales,  l’absence  de  valvules  dans  le  système  de  la  veine  porte,  ne  sont-ce 
pas  là  des  circonstances  anatomiques  qui  expliquent  pourquoi  le  péri¬ 
toine  est  de  toutes  les  séreuses  celle  qui  est  le  plus  souvent  atteinte  par 
l’hydropisie? 

Examinons  les  causes  spéciales  de  chaque  variété  d’ascite  que  j’ai 
établie. 

L’ ascite  idiopathique  résulte  d’une  hypersthénie  vasculaire  générale 
ou  locale  ;  elle  s’observe  chez  les  adultes  d’assez  bonne  constitution,  plé¬ 
thoriques,  chez  de  jeunes  personnes  à  l’époque  de  la  puberté  ou  dans  les 
années  qui  la  suivent.  J.  Cruveilhier,  qui  a  vu  un  certain  nombre  d’hy- 
dropisies  dans  ces  dernières  conditions,  en  fait  une  classe  à  part  qu’il 
appelle  ascite  des  jeunes  filles. 

L’ascite  idiopathique  survient  à  la  suite  de  l’ingestion  dans  l’estomac 
de  boissons  froides,  d’une  suppression  de  transpiration  ;  aussi  est-elle  rela¬ 
tivement  plus  commune  dans  les  pays  froids  et  humides;  les  fonctions  de 
la  peau  sont  supprimées  ou  du  moins  ralenties;  l’épanchement  est  la  con¬ 
séquence  de  cette  loi  générale  de  l’économie,  qui  veut  qu’une  fonction 
diminuée  dans  un  point  augmente  proportionnellement  dans  un  autre. 
Cette  forme  d’ascite  est  encore  produite  par  la  suppression  d’un  exan¬ 
thème  (rougeole,  scarlatine),  d’une  hémorrhagie  ou  d’un  flux  habituel;  il 
se  manifeste  alors  comme  une  pléthore  accidentelle,  par  suite  de  l’arrêt 
de  l’évacuation  ordinaire. 

2“  L’ascite  est  le  résultat  d’une  altération  du  péritoine.  —  Tantôt  cette 
altération  est, née  primitivement  dans  cette  membrane  et  s’y  est  arrêtée; 
tantôt  elle  est  consécutive,  c’est-à-dire  un  effet  de  l’extension  de  la  mala¬ 
die  d’un  viscère  de  l’abdomen.  Elle  parcourt  l’échelle  qui  s’étend  de  la 
phlegmasie  la  plus  simple  à  la  lésion  organique  la  plus  avancée. 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  qu’un  épanchement  est  nécessairement  causé 
par  une  phlegmasie  d’une  grande  intensité  ;  le  plus  souvent  l’épanchement 
n’est  point  en  rapport  avec  l’étendue  ou  avec  le  degré  de  l’inflammation,  et 
c’est  bien  moins  la  quotité  de  celle-ci  que  sa  nature  qui  en  décide.  Dans 
certains  cas  de  péritonite  aiguë  fébrile,  presque  toujours  mortelle ,  l’appa¬ 
reil  symptomatologique  ou  inflammatoire  n’est-il  pas  considérable,  et  l’épan¬ 
chement  fort  modéré?  D’unautre  côté  ne  voit-on  pas  certaines  inflammations 
de  la  séreuse  abdominale,  en  apparence  légères,  s’accompagner  de  flux  très- 
abondants,  de  même  que  certaines  pleurésies  appelées  latentes  à  cause  de 
l’absence  de  leurs  phénomènes  caractéristiques  entraînent  une  collection 
très-copieuse  de  liquide? 
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Parmi  les  lésions  du  péritoine  qui  ont  pour  conséquence  ordinaire  l’hy- 
dropisie,  je  citerai  l’inflammation  pseudo-membraneuse  aiguë  ou  chronique, 
l’hydrophlegmasie  hémorrhagique,  l'éruption  miliaire,  les  granulations 
tuberculeuses,  et  surtout  la  dégénération  cancéreuse. 

La, péritonite  chronique  détermine  assez  souvent  un  épanchement.  Ce¬ 
lui-ci  est  tantôt  le  résultat  de  l’inflammation  première  qui  n’est  pas  éteinte, 
tantôt  l’effet  des  produits  de  cette  même  inflammation.  Le  cancer  dii  péri¬ 
toine  ne  se  révèle  le  plus  habituellement  que  par  l’ascite.  Briquet,  Cru- 
veilhier  et  Andral  en  ont  rapporté  des  exemples.  Quant  à  la  dégénérescence 
tuberculeuse  du  péritoine,  elle  a  bien  été  considérée  comme  cause  d’épan¬ 
chement.  Ce  résultat  doit  être  plus  rare  ;  la  collection  n’est  presque 
jamais  que  partielle.  Les  Intestins  réunis  forment  ordinairement  une  masse 
unique  à  laquelle  adhère  la  paroi  abdominale,  et  le  ventre  est  plutôt 
aplati  que  développé. 

L’hydropisie  peut  avoir  pour  point  de  départ  une  maladie  des  viscères 
de  l’abdomen;  elle  est  alors  l’effet  d’une  fluxion  séreuse,  d’une  irritation 
transmise  au  péritoine  par  la  lésion  de  l’organe  qu’il  revêt. 

3°  L’ascite  est  le  résultat  d'un  obstacle  à  la  circulation  veineuse;  cet  ob¬ 
stacle  se  trouve  dans  l'abdomen  ou  le  thorax.  —  Quand  l’obstacle  au 
cours  veineux  réside  dans  l’abdomen,  il  a  pour  siège  habituel  la  veine  porte; 
plus  rarement,  il  occupe  la  veine  cave. 

L’influence  des  maladies  de  la  veine  porte  sur  la  production  de  l’ascite, 
signalée  depuis  longtemps  par  Bouillaud,  Rey  naud,  Andral,  Cruveilhier,  etc., 
a  été  étudiée,  dans  ces  dernières  années,  par  E.  Gintrac,  Raikem  etFre- 
richs  (de  Berlin). 

Une  gêne  de  circulation  dans  la  veine  porte  a  pour  cause  un  rétrécis¬ 
sement  ou  une  oblitération.  Ces  altérations  de  canalisation  dépendent  ; 
A,  d’une  compression;  B,  d’une  maladie  des  parois  veineuses:  C,  de  con¬ 
crétions  formées  dans  l’intérieur  même  de  la  veine. 

A.  Des  tumeurs  fibreuses,  squirrheuses,  tuberculeuses,  etc.,  peuventse 
développer  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  ou  avoir  pour  siège 
l’estomac,  l’intestin,  le  pancréas,  le  foie,  la  rate,  les  ganglions,  etc.  Elles 
acquièrent  un  certain  volume,  atteignent  la  veine  porte  et  la  compriment 
plus  ou  moins  fortement,  d’où  résultent  d’abord  un  rétrécissement,  plus 
tard  une  oblitération  de  ce  vaisseau. 

B.  La  cause  oblitérante  existe  quelquefois  dans  les  parois  mêmes  de  la 
veine  porte.  E.  Gintrac  a  lu  à  r.4cadémie  de  médecine  (séance  du  11  avril 
1843)  l’observation  d’un  individu  mort  d’un  épanchement  ascitique;  la 
veine  porte,  au  niveau  du  point  de  jonction  des  veines  splénique  et  mésen¬ 
térique  supérieure,  offrait  dans  ses  parois,  entre  les  membranes  interne 
et  moyenne,  des  lajnes  osseuses  qui  en  diminuaient  le  calibre.  Frisson  et 
Raikem  ont  également  trouvé,  dans  des  cas  d’ascite,  la  face  interne  du  tronc 
de  la  veine  porte  hépatique  tapissée  d’incrustations  osseuses,  dures  et 
blanchâtres.  Ces  altérations,  dont  Bichat  avait  signalé  la  rareté  dans  le  tissu 
veineux  et  la  fréquence  dans  le  tissu  artériel,  ont  été  constatées  assez 
souvent  dans  la  veine  porte.  Peut-être  en  sera-t-on  moins  étonné  si  l’on 
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réfléchit  que  cette  veine  se  comporte  dans  le  foie  à  la  manière  d’une 
artère. 

C.  La  veine  porte  peut  être  oblitérée  par  du  sang,  du  pus,  de  la  matière 
cancéreuse,  tuberculeuse,  en  un  mot  par  des  substances  de  nature  diverse. 
De  toutes  ces  causes,  les  plus  fréquentes  sont  des  concrétions  sangui- 
neSi  Longtemps,  sous  l’influence  de  la  théorie  de  la  pyléphlébite,  on  a 
invoqué,  pour  expliquer  leur  formation,  une  phlegmasie  de  la  membrane 
interne  de  la  veine  (Lobstcin,  Robert  Lee,  Cruveilhier  et  Raikem).  La  plu¬ 
part  des  auteurs  modernes,  avec  AV  aller  (de  Prague),  admettent  que  le  plus 
ordinairement  l’inflammation  est  étrangère  à  la  production  de  ces  con¬ 
crétions  sanguines,  et  qu’elle  n’est  que  par  exception  le  point  de  départ 
du  travail  morbide.  Il  est  difficile,  dit  Frerichs,  lorsque  l’altération  est 
ancienne,  de  déterminer  quels  rapports  de  causalité  existent  entre  les  mo¬ 
difications  du  contenu  et  celles  de  la  paroi  de  la  veine,  et  de  dire  quel  est 
le  phénomène  primitif,  quel  est  le  consécutif. 

Ce  n’est  point  seulement  par  des  caillots  sanguins  que  s’effectue  l’obli¬ 
tération  de  la  veine  porte,  mais  encore  par  de  la  matière  cancéreuse.  Ayant 
noté  la  coïncidence  du  cancer  dans  l’un  des  Organes  de  l’abdomen  et  dans 
la  veine  porte,  on  a  conclu  qu’il  y  avait  eu  extension  de  cette  maladie  à 
travers  la  paroi  veineuse.  Cette  assertion  est  hypothétique.  Les  faits  ne 
sont  pas  rares  de  substance  cancéreuse  ayant  séjourné  dans  la  veine  porte 
et  en  ayant  déterminé  l’oblitération,  alors  que  les  autres  organes  de  l’éco¬ 
nomie  étaient  entièrement  exempts  d’une  telle  dégénérescence. 

Quel  que  soit  le  mode  de  pression  exercée  sur  la  veine  porte;  que  la 
cause  qui  amène  une  diminution  de  calibre  de  ce  vaisseau  soit  intérieure 
ou  appartienne  aux  parois,  la  conséquence  ultime  est  toujours  la  même  : 
c’est-à-dire  un  épanchement  dans  la  cavité  péritonéale,  ainsi  que  le  prou¬ 
vent  les  exemples  fournis  par  Bouillaud,  Andral,  Barth,  Frisson,  Monne- 
ret,  Marotte,  Duplay,  Emerod,  Dowel,  Craigie,  etc. 

Frerichs,  ayant  analysé  vingt-huit  observations  d’obstruction  de  la  veine 
porte,  a  noté  que  l’ascite  ne  faisait  défaut  que  dans  trois  cas  seulement. 
Chez  un  homme  qui  succomba  à  des  hémorrhagies  profuses  de  l’estomac 
et  de  l’intestin  il  ne  put  constater  ni  ascite  ni  tuméfaction  de  la  rate, 
bien  que  le  tronc  et  les  branches  de  la  veine  porte  fussent  complètement 
obstrués;  mais  dans  ce  cas  l’hémorrhagie  avait  empêché  la  stase  de  pro¬ 
duire  une  transsudation  séreuse.  C’est  par  la  même  raison  que  Handfield 
Jones  ne  trouva  pas  trace  d’ascite  chez  une  femme  qui,  atteinte  de 
cirrhose  et  d’obstruction  de  la  veine  porte,  avait  eu  des  hématémèses. 

La  veine  cave  abdominale  est  quelquefois  le  siège  d’un  obstacle  à  la  cir¬ 
culation.  L’ascite  est  alors  précédée  de  l’œdème  des  membres  inférieurs. 
Il  peut  cependant  n’en  être  pas  toujours  ainsi.  Par  exemple,  qu’une  tu¬ 
meur  se  développe  dans  le  ventre  et  comprime  la  veine  porte  ou  l’une  de  ses 
branches,  la  circulation  du  sang  dans  les  vaisseaux  de  l’abdomen  est  seule 
troublée,  la  circulation  générale  reste  libre.  C’est  du  système  de  la 
veine  porte  que  provient  l’exsudation  séreuse,  et  c’est  dans  le  péritoine 
qu’elle  se  concentre.  L’épanchement  péritonéal,  qui  n’a  été  d’abord  qu’un 
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symptôme  ou  un  effet,  devient  à  son  tour  une  cause  ;  il  représente  une 
tumeur  qui  comprime  la  veine  cave,  d'où  l’infiltration  des  membres 
inférieurs. 

Un  obstacle  à  la  circulation  peut  avoir  pour  siège  le  thorax;  il  occupe 
alors  le  cœur  ou  les  poumons. 

Les  maladies  du  cœur  ne  sont  pas  toutes  suivies  au  même  degré  d’hy- 
dropisie  ascite.  Les  cavités  droites  étant  dans  un  rapport  plus  immédiat 
avec  la  circulation  veineuse,  leurs  lésions  ont  une  influence  plus  grande 
i-iue  celles  des  cavités  gauches.  D’après  Andral,  les  altérations  isolées  du 
cœur  droit  qui  amènent  plus  facilement  l’épanchement  séreux  sont  par 
ordre  de  fréquence  :  1°  la  dilatation  du  ventricule  droit  avec  hypertrophie 
de  ses  parois  ;  2"  la  même  altération  et  de  plus  la  lésion  semblable  de 
l’oreillette  ;  5°  la  dilatation  de  la  seule  cavité  de  l’oreillette  droite  avec 
hypertrophie  de  ses  parois,  et  en  même  temps  obstacle  au  libre  passage 
du  sang  de  la  cavité  de  l’oreillette  dans  celle  du  ventricule;  4°  la  dilatation 
de  la  cavité  de  l’oreillette  droite  et  l’hypertrophie  de  ses  parois  sans 
existence  d’aucun  obstacle  à  l’orifice  auriculo-ventriculaire;  5"  l’effacement 
presque  complet  de  la  cavité  du  ventricule  droit  sans  hypertrophie  de  ses 
parois.  Les  altérations  du  cœur  gauche  qui  entraînent  plus  souvent 
l’ascite  sont  le  rétrécissement  auriculo-ventriculaire  ou  aortique.  Quant  à 
l’hypertrophie  simple  du  cœur  et  l’insuffisance  aortique,  elles  n’en  sont 
que  des  causes  beaucoup  plus  rares. 

En  Angleterre  Abercombie  et  Darwell ,  en  France  Cruveilhier  et  Her- 
vieux,  ont  attribué  l’hydropisie  à  des  maladies  chroniques  des  poumons. 
Littré  élève  des  doutes  sur  la  réalité  de  cet  ordre  de  causes.  Grisolle  le 
repousse  d’une  manière  absolue.  Sans  nier  l’influence  des  lésions  pulmo¬ 
naires  sur  la  production  de  l’ascite,  je  suis  porté  à  considérer  comme 
rares  les  cas  dans  lesquels  se  manifeste  cette  influence.  Toutefois  on  peut 
se  demander  pourquoi  des  troubles  qui  surviennent  dans  l’appareil  de  la 
respiration,  dont  les  fonctions  sont  étroitement  liées  à  celles  du  système 
circulatoire,  ne  seraient  pas  susceptibles  d’en  déterminer  d’analogues 
dans  ce  dernier?  Et  si  l’on  pense  que  la  circulation  pulmonaire  et  la  grande 
circulation  ne  sont  que  des  parties  d’un  même  tout,  pourquoi,  celle-là  ve 
liant  à  être  gênée,  celle-ci  ne  serait-elle  pas  entravée  à  son  tour  ?  La  phy¬ 
siologie,  ce  me  semble,  ne  repousse  pas  cette  interprétation. 

4“  L’ascite  est  produite  par  le  développement  de  l'un  des  viscères  de  l’ab¬ 
domen.  —  L’épanchement  péritonéal  a  plusieurs  causes  :  ou  bien  il  est 
la  conséquence  d’une  fluxion,  d’une  irritation  communiquée  au  péri¬ 
toine  par  l’organe  malade.  Cruveilhier  insiste  sur  ce  mode  de  produc¬ 
tion  de  l’ascite  ;  il  explique  ainsi  pourquoi  les  altérations  superficielles 
ou  sous-péritonéales  des  organes  s’accompagnent  plus  souvent  d’épan¬ 
chement  que  celles  qui  se  développent  dans  leur  épaisseur  ;  ou  bien  il  est 
l’effet  d’une  pression  exercée  par  l’organe  malade  sur  le  péritoine  lui- 
même,  ou  sur  un  vaisseau  de  l’abdomen.  Dans  ce  dernier  cas,  il  s’agit 
d’un  obstacle  mécanique  apporté, au  cours  du  sang. 

De  tous  les  viscères  de  l’abdomen,  le  foie  est  celui  dont  les  maladies 
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sont  le  plus  souvent  suivies^  d’ascit»je  citerai  par  ordre  de  fréquence  : 
la  cirrhose,  l’atrophie,  l’induration, ^e  cancer,  l’hypertrophie  avec  aug¬ 
mentation  de  consistance,  les  kystes,  les  tubercules,  les  tumeurs  mélani¬ 
ques,  et,  d’après  Aran,  la  congestion. 

La  coïncidence  de  l’ascite  avec  la  cirrhose  a  été  notée  par  un  grand 
nombre  d’auteurs.  Andral  l’a  presque  toujours  constatée.  Sur  quarante- 
deux  cas  de  cirrhose,  Becquerel  n’a  vu  manquer  l’ascite  que  trois  fois. 
Monneret  considère  l’épanchement  séreux  du  péritoine  comme  l’un  des 
symptômes  les  plus  ordinaires  de  ce  genre  d’affection.  Dans  les  six  obser¬ 
vations  rapportées  par  E.  Gintrac,  l’ascite  n’avait  point  fait  défaut.  Fre- 
richs  a  compté  cette  coïncidence  vingt-quatre  fois  sur  trente-six.  Cru- 
veilhier  dit  s’être  souvent  adressé  cette  question  :  Quel  rapport  y  a-t-il 
entre  la  cirrhose  ou  atrophie  granuleuse  du  foie  et  l’ascite  ?  Y  a-t-il  relation 
.  de  cause  à  effet?  Quelle  est  la  cause?  Quel  est  l’effet?  Bien  que  l’ascite  soit 
le  premier  symptôme  qui  appelle  l’attention  du  malade  et  du  médecin, 
cependant  un  trouble  antérieur  notable  dans  les  fonctions  nutritives,  et 
principalement  dans  celles  des  organes  digestifs,  atteste  un  état  morbide 
préalable.  L’ascite,  continue  le  savant  professeur,  me  paraît  donc  consé¬ 
cutive  à  l’atrophie  granuleuse  du  foie.  Cette  interprétation  de  la  corréla- 
,  tion  des  faits  me  paraît  d’autant  plus  positive,  que  rien  n’est  plus  commun 
que  de  voir  une  ascite  sans  atrophie  granuleuse,  et  que  rarement,  on  a 
•observé  une  atrophie  granuleuse  bien  caractérisée  sans  ascite.  Quel  est 
donc  le  mécanisme  de  la  formation  de  l’ascite  dans  la  cirrhose  ?  Bien  des 
opinions  ont  été  émises  pour  expliquer  le  développement  de  la  lésion 
anatomique  qui  caractérise  la  cirrhose.  Quelle  que  soit  celle  que  l’on 
adopte,  on  est  nécessairement  conduit  à  trouver,  comme  conséquence 
de  la  lésion  hépatique,  un  ralentissement,  un  obstacle  à  la  circulation. 
Quoique  l’obstacle  n’existe  que  dans  les  réseaux  capillaires,  ainsi  que  l’a 
parfaitement  établi  Gubler,  il  n’est  pas  moins  efficace,  pourvu  toute¬ 
fois  que  l’altération  de  texture  dont  cette  oblitération  des  vaisseaux 
capillaires  est  la  conséquence  soit  répartie  dans  toute  l’étendue  de  la 
grande  hépatique.  Si  la  lésion  est  partielle,  lors  même  quelle  ne  laisse 
libre  qu’une  faible  portion  de  l’arbre  vasculaire  porto-hépatique,  les 
canaux  restés  perméables  peuvent,  en  se  dilatant,  suffire  au  passage 
du  courant  sanguin. 

La  rate  peut  acquérir  un  volume  considérable,  ou  même  être  pro¬ 
fondément  altérée  dans  sa  texture,  et  néanmoins  ne  point  entraîner  d’as¬ 
cite.  Les  maladies  de  cet  organe  ont,  pour  la  production  de  l’hydropisie 
péritonéale,  une  influence  bien  moindre  que  celle  du  foie.  Cette  obser¬ 
vation  avait  été  signalée  par  les  auteurs  du  Compendiêin  ;  elle  a  été  men¬ 
tionnée  par  Cruveilhier  et  Abeille.  Depuis  onze  ans  que  je  dirige  un  ser¬ 
vice  de  clinique  interne  dans  une  ville  où  la  fièvre  intermittente  est 
endémique,  j’ai  eu  occasion  d’observer  un  grand  nombre  d’hyper¬ 
trophies  de  la  rate  ;  ce  n’est  que  rarement,  et  d’une  manière  excep¬ 
tionnelle,  que  j’ai  vu  l’ascite  survenir  à  la  suite  du  gonflement  de  cet 
organe.  Toutefois  on  comprend  facilement  que  la  rate  développée  com- 
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prime  la  veine  porte  ou  l’une  de  se^ranchesç  et,  par  suite  de  cette  com¬ 
pression,  produise  un  épanchement  ascitique.  Frerichs  et  Schach  en  ont 
cité  des  exemples.  On  peut  encore  admettre  que,  en  augmentant  de  volume, 
la  rate  irrite  par  son  contact  le  péritoine,  appelle  à  la  surface  de  cette 
membrane  un  afflux  sanguin,  une  exsudation  séreuse.  Enfin  une  altération 
du  sang,  conséquence  si  habituelle  de  la  cachexie  paludéenne,  pourrait 
bien  dans  ce  cas  ne  pas  être  étrangère  à  la  formation  de  l’épanchement 
péritonéal. 

L’ascite  n’est  que  rarement  la  conséquence  d’un  cancer  de  l’estomac; 
elle  se  produira  cependant  si  cet  organe,  dégénéré  contracte  des  adhé¬ 
rences  avec  les  parties  environna:ntes ,  et  s’il  forme  une  tumeur  qui 
comprime  la  veine  porte.  Elle  aura  lieu  si  l’irritation,  conséquence 
si  fréquente  de  la  lésion  organique,  s’étend  des  tuniques  internes  de  l’or¬ 
gane  malade  au  péritoine.  C’est  ainsi  qu’agissent  les  altérations  chro¬ 
niques  des  intestins,  du  duodénum,  du  pancréas,  des  ganglions^  mésenté¬ 
riques,  etc.,  etc. 

5“  L’ascite  est  quelquefois  consécutive  à  une  altération  du  sang  ;  elle 
est  encore  symptomatique  d’une  dégénérescence  des  reins.  —  Je  réunis 
ces  deux  variétés  dans  le  même  chapitre,  parce  qu’il  est  démontré  par 
les  recherches  d’Andral,  Gavarret,  Becquerel  et  Rodier,  que  si,  dans  la 
maladie  de  Bright,  il  se  déclare  une  hydropisie,  on  doit  l’attribuer  autant 
à  l’altération  du  sang  qu’à  la  lésion  des  reins. 

Quelle  est  donc  l’altération  du  sang  qui  donne  lieu  à  l’ascite? 

Les  maladies  qui  résultent  d’un  abaissement  du  cliifl’re  de  la  fibrine 
offrent,  comme  symptômes  principaux,  des  ecchymoses,  des  pétéchies, 
des  collections  sanguines,  mais  point  d’épanchement  séreux.  Dans  la  chlo¬ 
rose,  qui  se  caractérise  par  une  diminution  des  globules,  on  observe  de 
l’œdème  aux  pieds,  de  la  bouffissure  au  visage,  mais  point  d’ascite.  Ce 
n’est  donc  pas  à  la  fibrine  ou  aux  globules  qu’il  faut  demander  la  cause 
de  l’hydropisie.  On  la  trouvera  dans  la  quantité  de  l’albumine.  Andral  et 
Gavarret  ont  prouvé  que  l’altération  du  sang,  cause  de  l’ascite,  consistait 
en  une  diminution  de  l’albumine.  Ils  ont  établi  que  dans  la  néphrite 
albumineuse,  maladie  tôt  ou  tard  suivie  d’anasarque  et  d’ascite,  l’albu¬ 
mine  du  sang  descendait  de  72  à  57,9,  et  que  les  autres  éléments  du 
sang  ne  présentaient  rien  de  particulier.  D’après  Becquerel  et  Rodier, 
l’albumine  du  sérum  du  sang,  dans  la  maladie  de  Bright,  descend  du 
chiffre  normal  80  à  celui  de  60. 

Claude  Bernard  regarde  l’albumine  du  sang  comme  un  élément  néces¬ 
saire  au  sériim  et  devant  empêcher  les  parties  liquides  de  s’échapper  à 
travers  les  parois  veineuses.  Au-dessous  d’un  chiffre  déterminé,  les  suffu¬ 
sions  séreuses  sè  produisent  facilement.  Ainsi  s’expliquent  l’expérience 
de  Magendie,  déterminant  l’ascite  et  l’anasarque  chez  un  chien  par 
l’injection  dans  les  veines  de  cet  animal  d’une  certaine  quantité  d’eau,  et 
l’observation  de  Piorry,  relative  à  un  homme  devenu  ascitique  pour  avoir 
bu  une  grande  quantité  d’eau  prise  comme  lithotriptique. 

Enfin,  comme  cause  d’ascite,  je  mentionnerai  une  altération  du  sang 
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dans  laquelle  les  éléments  solides  sont  modifiés  dans  leur  proportion  et 
leurs  rapports.  Je  veux  parler  dfe  la  leucocythémie,  véritable  cachexie 
qui  marche  presque  fatalement  vers  une  terminaison  funeste. 

Cette  variété  d’ascite  par  altération  du  sang  se  rattache  à  l’hypo- 
sthénie  vasculaire.  Elle  se  retrouve  principalement  chez  les  personnes 
âgées  et  faibles  ;  elle  est  plus  fréquente  chez  les  femmes  que  chez  les 
hommes,  se  rencontre  dans  les  pays  froids  et  humides;  elle  a  pour  causes 
une  nourriture  insuffisante  ou  de  mauvaise  qualité,  des  fièvres  intermit¬ 
tentes,  des  hémorrhagies,  la  fièvre  typhoïde,  le  scorbut,  la  chlorose,  l’a¬ 
némie,  la  cachexie  paludéenne,  un  affaiblissement  de  la  constitution  dû 
à  la  misère,  aux  privations,  aux  passions  dépressives  de  l’âme,  etc.,  etc. 
Gaspard  a  cité  bon  nombre  d’ascites  asthéniques  qui  n’avaient  pas  d’au¬ 
tres  causes.  Pendant  la  malheureuse  année  1816,  les  paysans  de  beaucoup 
de  contrées  furent  obligés  de  se  nourrir  de  végétaux  ;  l’ascite  par  hypo¬ 
sthénie  vasculaire  se  manifesta  sous  forme  épidémique. 

On  a  voulu  faired’étiologie  de  l’ascite  congénitale.  Inutile  de  dire  com¬ 
bien  ce  sujet  est  obscur.  On  a  invoqué  tour  à  tour  :  pour  le  fœtus,  une 
maladie  du  foie,  de  la  rate,  de  la  vessie,  une  péritonite,  un  obstacle  à  la 
circulation  ;  du  côté  de  la  mère,  des  émotions  morales,  des  contusions 
sur  le  ventre,  des  chutes,  des  hémorrhagies  internes,  des  fièvres  inter¬ 
mittentes,  etc.,  etc. 

Symptômes.  • —  La  tuméfaction  du  ventre  est  le  premier  symptôme 
qui  frappe  l’attention  du  malade  et  du  médecin.  Dès  que  le  péritoine  con¬ 
tient  une  certaine  quantité  de  liquide,  la  forme  et  les  dimensions  de  la 
cavité  abdominale  sont  modifiées,  et  ces  modifications  varient  suivant  la 
rapidité  de  l’effusion  séreuse,  selon  le  degré  de  résistance  des  parois  de 
l’abdomen  et  selon  l’attitude  du  sujet.  Si  l’épanchement  se  produit  d’une 
manière  rapide,  le  ventre  se  distend  tout  à  coup,  sa  paroi  musculo-mem- 
braneuse  réagit  contre  la  force  qui  tend  à  l’écarter,  mais  elle  cède  dans 
les  points  où  son  épaisseur  est  peu  considérable,  c’est-à-dire  vers  l’om¬ 
bilic  et  suivant  la  ligne  blanche  :  d’où  il  résulte  que  l’abdomen  fait  saillie 
dans  sa  partie  moyenne  et  antérieure.  Cette  saillie  s’observe  surtout  chez 
les  femmes  qui  ont  eu  des  enfants,  chez  les  individus  qui  ont  maigri 
après  avoir  eu  un  certain  embonpoint.  Si  l’accumulation  du  liquide  s’ef¬ 
fectue  lentement,  le  ventre,  lors  du  décubitus  dorsal,  affecte  une  forme 
ovoïde,  la  base  de  la  poitrine  est  dilatée  ;  les  fausses  côtes,  les  cartila¬ 
ges  des  dernières  sont  repoussés  en  dehors,  les  flancs  débordent  de 
chaque  côté,  la  région  ombilicale  est  déprimée  ;  cette  dépression  est  plus 
manifeste  par  exemple,  quand  les  tissus  fibro-aponévrotiques  qui  ceignent 
la  cavité  abdominale  ont  été  affaiblis  ou  distendus  antérieurement,  ou 
bien  lorsque  le  liquide  se  reproduit  après  une  paracentèse.  Pendant  la 
station  debout,  c’est  vers  l’hypogastre  et  les  régions  iliaques  que  le  ventre 
fait  saillie  ;  il  rappelle  alors  par  sa  forme  l’apparence  que  présente  une 
outre  ne  contenant  qu’une  certaine  quantité  de  liquide. 

La  peau  de  l’abdomen  est  en  général  remarquable  par  son  amincis¬ 
sement,  sa  pâleur,  son  état  de  sécheresse  ;  souvent  des  veines  se  dessinent 
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à  sa  surface  en  relief  par  des  sinuosités  plus  ou  moins  nombreuses. 
Quelquefois  il  se  manifeste  au  niveau  de  l’ombilic  une  petite  tumeur  co¬ 
nique  demi-transparente,  produite  par  de  la  sérosité  qui  a  franchi  l’an¬ 
neau  et  distendu  la  cicatrice  ombilicale. 

La  percussion  fournit  des  renseignements  précieux.  Frank  avait  en¬ 
trevu  le  parti  que  l’on  pouvait  tirer  de  cette  méthode.  Rostan  a  fortement, 
contribué  à  sa  vulgarisation;  c’est  Piorry  qui  a  établi  avec  une  grande 
précision  les  règles  qui  doivent  guider  dans  son  emploi. 

La  sonorité  du  ventre  est  modifiée  dans  l’ascite.  Ce  changement  dans  la 
sonorité  tient  à  ce  que  le  liquide  s’accumule  dans  les  régions  déclives  et 
refoule  les  intestins  vers  les  parties  les  plus  élevées  de  la  cavité  abdomi¬ 
nale»  Celle-ci  présente  des  points  mats  et  des  points  sonores  ;  les  points 
sonores  correspondent  aux  intestins  refoulés  ;  les  points  mats,  à  la  pré¬ 
sence  d’une  couche  de  sérosité  plus  ou  moins  épaisse.  Le  liquide  étant 
susceptible  de  déplacement,  la  matité  et  la  sonorité  se  déplacent  avec  lui. 

Dans  le  décubitus  dorsal  on  obtient,  en  percutant  autour  de  l’ombilic, 
une  sonorité  tympanique  ;  celle-ci  est  due  à  la  présence  des  intestins 
habituellement  distendus  par  des  gaz.  Sur  les  côtés  de  l’ombilic  et  dans 
les  flancs,  on  arrive  à  une  ligne  où  le  son,  sans  être  complètement  mat, 
devient  obscur  ;  c’est  la  ligne  du  niveau  du  liquide  ;  toutefois,  pour  la 
bien  apprécier,  il  faut  percuter  légèrement  et  avec  une  grande  attention , 
puis  la  matité  et  la  résistance  au  doigt  augmentent  à  mesure  que  l’on 
percute  plus  inférieurement.  Si,  au  niveau  des  points  mats,  on  déprime 
fortement  la  paroi  abdominale,  on  écarte  le  liquide  et  l’on  obtient  un  son 
clair  en  rapport  avec  les  intestins  placés  au-dessous  de  l’épanchement. 
Cette  percussion  profonde  permet  de  reconnaître  l’épaisseur  de  la  couche 
du  liquide  interposé  entre  la  paroi  abdominale  et  les  intestins. 

Si  après  cette  première  exploration  on  fait  coucher  le  malade  sur  un 
côté,  le  droit  par  exemple,  et  si  l’on  percute  de  nouveau,  on  trouve  dans 
les  parties  déclives  une  matité  considérable  qui  diminue  à  mesure  que 
l’on  se  rapproche  du  côté  le  plus  élevé.  En  faisant  placer  le  malade  sur 
le  côté  opposé,  on  obtient  des  résultats  identiques  aux  précédents,  mais 
en  sens  inverse.  Il  est  toujours  nécessaire  de  pratiquer  cette  double  per¬ 
cussion,  la  seconde  servant  de  contre-épreuve  à  la  première. 

Un  épanchement  de  faible  quantité  peut  échapper  à  la  percussion,  l’ab¬ 
domen  paraît  sonore  dans  presque  toute  son  étendue  ;  alors  il  faut  à  la 
fois  obliquer  le  tronc  et  faire  pencher  le  malade  d’un  côté,  afin  de  réunir 
le  liquide  en  un  seul  point.  Au  contraire,  une  collection  considérable  dé¬ 
termine  une  matité  générale,  parce  qu’elle  entoure  de  tous  côtés  les 
intestins,  qui  ont  perdu  leurs  rapports  immédiats  avec  la  paroi  abdo¬ 
minale  ;  il  faut  déprimer  celle-ci  fortement,  afin  de  la  rapprocher  des 
intestins  qui  fourniront  le  son  clair  qui  leur  est  propre. 

La  fluctuation  est  le  signe  caractéristique  de  l’ascite;  on  lui  a  attaché 
une  telle  importance,  que  plusieurs  auteurs,  à  l’exemple  de  Sauvages, 
l’ont  comprise  dans  la  définition  de  la  maladie  :  gravis  et  fluctuosa  abdo- 
minis  intumeseentia.  Pour  la  percevoir,  on  fait  mettre  le  malade  dans  le 
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décubitus  dorsal  ;  on  applique  la  face  palmaire  d’une  main  sur  l’un  des 
flancs,  tandis  qu’avec  l’autre  on  frappe  de  petits  coups  sur  le  côté 
opposé  de  l’abdomen.  Alors  la  main  qui  est  appuyée  reçoit  la  sensation 
du  flot.  Cette  sensation  est  diflicile  à  décrire,  on  ne  s’en  rend  bien  compte 
qu’après  l’avoir  plusieurs  fois  éprouvée.  Il  importe  de  n’appuyer  et  de  ne 
frapper  que  légèrement  sur  l’abdomen,  afin  de  ne  pas  provoquer  une  sorte 
de  révolte  des  muscles  qui  empêcherait  de  distinguer  la  présence  du 
liquide. 

La  fluctuation  est  difficile  à  saisir,  lorsque  le  liquide  épanché  est  con¬ 
sidérable  ou  en  faible  quantité.  Dans  ce  cas,  on  emploie  le  moyen  proposé 
par  Tarral,  la  fluctuation  périphérique. 

Appliquez,  dit-il,  les  deux  mains  sur  l’abdomen,  en  ne  les  séparant 
l’une  de  l’autre  que  de  deux  ou  trois  pouces  d’intervalle,  de  telle  sorte 
^que  les  indicateurs  parallèlement  placés  se  regardent  par  leur  bord 
i|teterne  ;  donnez  alors  de  légères  secousses  aux  parois  abdominales  avec 
nndicateur  de  la  main  droite,  et  vous  déterminerez  dans  le  fluide  épanché 
un  mouvement  ondulatoire  que  percevra  promptement  l’indicateur  de  la 
main  gauche. 

Il  est  encore  une  autre  manière  de  procéder  :  la  main  gauche  étant 
appliquée  seule  sur  la  région  à  explorer,  frappez  l’abdomen  avec  l’indi¬ 
cateur  de  la  main  droite,  mais  obliquement,  et  comme  en  rasant  la 
surface,  de  manière  à  faire  parcourir  ainsi  au  liquide  une  ligne  perpen¬ 
diculaire  à  l’axe  de  l’indicateur  gauche,  qui  reçoit  la  sensation  presque 
instantanément. 

Enfin,  il  est  une  troisième  méthode,  la  plus  simple  de  toutes, -qui 
demande  de  la  part  de  l’explorateur  une  certaine  habileté  que  l’on  acquiert 
par  l’expérience.  Elle  consiste  à  ne  se  servir  que  d’une  main.  Le  pouce 
une  fois  fixé,  écartez  les  quatre  autres  doigts  de  manière  à  tendre  la  peau 
de  l’abdomen  ;  percutez  alors  avec  l’indicateur,  et  le  pouce  percevra  la 
fluctuation. 

Michel  Lévy  a  ajouté  un  autre  signe  de  l’ascite.  C’est  le  cercle  ondula¬ 
toire  qui  parcourt  instantanément  la  paroi  abdominale,  quand  elle  est 
percutée  brusquement  par  le  doigt,  cercle  semblable  à  celui  que  produit 
un  caillou  jeté  dans  l’eau.  Ce  signe  existe,  dit  Lévy,  quand  l’ascite  est  peu 
considérable  ;  il  lui  a  permis  souvent  de  la  diagnostiquer  dès  son  origine. 

La  fluctuation,  symptôme  caractéristique  des  épanchements  abdomi¬ 
naux,  demande  de  la  délicatesse  dans  le  toucher,  de  l’adresse  dans  la 
main,  et  surtout  de  l’exercice.  Il  en  est  de  cette  sensation  comme  de  celles 
qu’éprouyent  l’accoucheur  dans  le  ballottement,  et  le  chirurgien,  dans 
l’appréciation  d’une  collection  purulente.  II  faut,  qu’on  me  passé  cette 
expression,  qu’elle  soit  dans  les  doigts,  et  rien  ne  saurait  suppléer  à 
l’habitude. 

L’ascite  peut  communiquer  directement  avec  la  tunique  vaginale.  Si, 
par  une  pression  méthodique,  on  fait  remonter  dans  la  cavité  péritonéale 
la  totalité  du  liquide  contenu  dans  les  bourses,  et  si,  à  ce  moment,  on 
applique,  dit  Barth,  un  stéthoscope  sur  l’orifice  externe  du  canal  inguinal. 
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on  entend,  quand  le  liquide  regagne  la  tunique  vaginale,  comme  un 
bruit  de  voiture  roulant  dans  le  lointain.  Ce  bruit  a  son  maximum  d’in¬ 
tensité  à  l’orifice  même  du  canal.  Si  l’on  ausculte  à  une  certaine  distance, 
la  transmission  va  en  s’affaiblissant,  et  cesse  à  5  ou  6  centimètres  au- 
dessus  et  au-dessous  du  canal  inguinal  ;  en  outre  si,  par  une  pression 
exercée  sur  le  ventre,  on  rend  plus  rapide  le  cours  du  liquide,  le  son 
devient  manifestement  plus  fort,  et  en  même  temps  d’un  ton  bien  plus 
élevé.  Raciborski  a  contaté  au  niveau  de  l’orifice  ombilical  un  frémis¬ 
sement  vibratoire  dans  un  cas  d’épanchement  péritonéal  considérable, 
lequel  après  avoir  soulevé  la  séreuse,  écarté  l’anneau  ombilical,  formait 
en  cet  endroit  une  sorte  de  doigt  de  gant.  En  faisant  disparaître  par  une 
légère  pression  et  reparaître  alternativement  cette  espèce  d’appendice 
péritonéal,  ce  frémissement  devenait  fort  distinct;  il  était  dû  au  pas¬ 
sage  du  liquide  à  travers  l’anneau  ombilical,  au  frottement  du  liquide^ 
contre  les  contours  d’un  orifice  relativement  étroit.  De  plus,  en  mo(h^ 
fiant  le  degré  de  force  et  de  vitesse  pour  le  faire  refluer  dans  le  pén- 
toine,  et  en  enlevant  la  main  brusquement  pour  le  faire  remonter  dans 
l’appendice,  il  se  produisait  des  bruits  de  nuances  différentes,  que  le  sté¬ 
thoscope  permettait  d’apprécier. 

Les  symptômes  de  Tascite  congénitale  sont  assez  vagues  ;  ils  se  retrou¬ 
vent  dans  d’autres  affections,  ce  sont  :  un  Y’olume  exagéré  du  ventre  de 
la  mère,  l’impossibilité  de  percevoir  les  mouvements  du  fœtus.  Quant  à 
la  fluctuation,  comment  la  distinguer  à  travers  la  paroi  abdominale  de  la 
mère,  le  tissu  de  la  matrice  et  les  eaux  de  l’amnios  ?  Ce  n’est  que  lors  de 
l’accouchement,  et,  par  suite,  de  la  dystocie  qu’il  entraîne,  que  l’épan¬ 
chement  peut  être  soupçonné. 

Quelques  sensations  spéciales  peuvent  accompagner  l’accumulation  de  - 
la  sérosité  dans  la  cavité  abdominale  ;  elles  se  rapportent  à  la  maladie  qui 
a  produit  l’épanchement  péritonéal  et  à  l’épanchement  lui-même.  Les 
souffrances  qu’éprouvent  les  malades  proviennent  le  plus  souvent  de  la 
compression  que  le  liquide  exerce  sur  les  organes  environnants.  Ils  se 
plaignent  d’un  poids  incommode,  d’un  tiraillement  douloureux,  le  long 
de  la  colonne  vertébrale.  Diverses  fonctions  sont  notablement  modifiées. 
La  respiration  est  difficile,  la  dyspnée  est  produite  par  le  refoulement  du 
diaphragme.  Spirandi  difficultas  oritur  ah  aqiia  diaphragma  comprimente, 
a  dit  Sydenham.  Les  accidents  dyspnéiques  sont  d’autant  plus  intenses, 
que  le  gonflement  du  ventre  est  plus  considérable  et  l’épanchement  plus 
rapide.  Ils  augmentent  surtout  dans  le  décubitus  dorsal.  Les  battements 
du  cœur  présentent  des  intermittences,  des  irrégularités;  le  pouk  offre  les 
mêmes  caractères.  La  pression  exercée  par  le  liquide  sur.fe  grandes 
veines  de  l’abdomen  entraîne  souvent  l’œdème  des  membres  inférieurs, 
qui  est  alors  un  phénomène  tout  à  fait  consécutif  à  l’épanchement  abdo¬ 
minal. 

Les  malades  perdent  l’appétit,  l’ingestion  des  aliments  est  accompagnée 
d’une  sensation  de  poids  incommode  dans  la  région  épigastrique  ;  il  y  a 
des  nausées,  des  vomissements;  les  digestions  se  font  avec  difficulté,  les 
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intestins  sont  paresseux  ;  il  y  a  souvent  constipation,  quelquefois  diarrhée, 
laquelle,  sans  faire  diminuer  l’épanchement,  hâte  la  terminaison  fatale. 
Toutes  les  fonctions  sécrétoires  sont  ralenties  ;  les  urines  sont  rares,  con¬ 
centrées,  rouges,  ou  d’un  jaune  foncé  ;  elles  fournissent  souvent  un  dépôt 
sédimenteux.  Elles  ne  présentent  pas  toujours  les  mêmes  caractères  : 
tantôt  anémiques,  tantôt  fébriles,  elles  varient  dans  leur  aspect,  leur 
quantité  et  leur  composition  avec  l’état  morbide  qui  est  la  cause  de 
l’ascite.  La  miction  est  quelquefois  difficile,  à  cause  de  l’infiltration  du 
prépuce.  L’habitude  extérieure  est  celle  que  présentent  ordinairement  les 
individus  affectés  d’une  maladie  chronique  :  la  peau  est  sèche,  aride, 
terreuse;  les  conjonctives,  les  lèvres,  la  muqueuse  des  gencives,  sont 
pâles  ;  les  malades  deviennent  apathiques,  nonchalants;  toute  action  est 
pénible;  la  station,  la  marche,  s’exécutent  comme  chez  les  femmes  par¬ 
venues  aux  derniers  mois  de  la  grossesse,  c’est-à-dire  avec  la  précaution 
de  redresser  fortement  le  tronc  et  de  le  porter  même  un  peu  en  arrière, 
ainsi  que  la  tête  et  les  membres  supérieurs,  afin  de  contre-balancer  la  ten¬ 
dance  du  corps  à  se  porter  en  avant,  sollicité  qu’il  est  par  le  poids  du 
ventre. 

Uarciie.  durée,  terminaison.  —  L’ascite  a  une  marche  qu’il  est 
difficile  de  déterminer  d’une  manière  exacte.  Tantôt  elle  débute  brusque¬ 
ment,  ce  qui  est  rare  ;  tantôt  elle  n’apparaît  que  lentement  et  succède  à 
un  ictère,  à  des  fièvres  intermittentes,  à  une  lésion  d’organe.  L’ascite 
idiopathique  a  une  marche  quelquefois  assez  rapide,  l’épanchement  se 
forme  promptement  et  se  dissipe  de  même  ;  cependant  la  résorption  est 
toujours  plus  lente  que  l’accumulation.  L’ascite  symptomatique  est  essen¬ 
tiellement  chronique,  elle  ne  disparaît  que  difficilement;  le  plus  souvent 
le  ventre  augmente  de  volume,  l’hydropisie  devient  générale,  la  dyspnée 
s’accroît,  les  malades  ne  peuvent  plus  rester  couchés,  ils  tombent  dans  le 
marasme  et  succombent  au  bout  d’un  temps  variable.  La  durée  de  l’ascite 
n’est  pas  soumise  à  des  règles  fixes  ;  ainsi  on  voit  des  ascitiques  se  débar¬ 
rasser  du  liquide  épanché  par  des  ponctions  multipliées  faites  de  mois  en 
mois,  et  par  cette  espèce  de  tribut  payé  de  temps  en  temps  à  leur  mor¬ 
telle  infirmité  prolonger  pendant  plusieurs  années  leur  existence  valétu¬ 
dinaire.  Mead  rapporte  qu’une  dame  vécut  pendant  six  ans  et  sept  mois 
affectée  d’une  hydropisie  ascite,  et  que  durant  cet  espace  de  temps  on 
lui  tira  1920  livres  de  liquide  par  la  paracentèse.  Cette  dame  ordonna, 
dans  son  testament,  que  cette  circonstance  fût  transmise  à  la  postérité 
par  une  inscription  gravée  sur  sa  pierre  tumulaire.  Lecanu,  médecin  à 
Yvetot,  présenta  à  l’Académie  de  médecine,  en  1842,  l’observation  d’une 
femme  de  36  ans  qui,  ayant  été  ascitique  pendant  15  ans,  avait  guéri 
après  avoir  subi  886  ponctions.  ^ 

Si  l’hydropisie  ascite  offre  le  plus  souvent  un  haut  degré  de  gravité, 
il  ne  faut  pas  en  conclure  qu’elle  soit  nécessairement  mortelle.  C’est  ce 
que  va  nous  apprendre  l’étude  de  ses  modes  divers  de  terminaison. 

Dans  certains  cas^rares,  il  est  vrai,  l’ascite  diminue  d’une  manière  pro¬ 
gressive  ;  elle  se  termine  par  résolution.  Pendant  quelque  temps  les 
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symptômes  offrent  des  oscillations  décroissantes,  puis  les  fonctions  se  ré¬ 
tablissent,  les  forces  reviennent,  les  sécrétions  urinaires  et  alvines  aug¬ 
mentent,  la  respiration  devient  facile,  la  peau  perd  son  aridité,  enfin  le 
malade  est  délivré  de  son  hydropisie,  sans  qu’il  survienne  aucun  trouble, 
aucune  commotion  dans  l’économie. 

L’ascite  peut  disparaître  brusquement  pour  faire  place  à  une  autre 
hydropisie.  C’est  une  sorte  de  métastase.  Andral  a  mis  ce  fait  en  évidence. 
Quelquefois,  dit-il,  en  même  temps  qu’une  cavité  séreuse  se  vide  du 
liquide  qui  y  était  accumulé,  une  autre  séreuse  devient  le  siège  d’une 
nouvelle  exhalation,  et  ce  qu’il  y  a  de  plus  remarquable,  c’est  que  cette 
espèce  de  métastase  s’opère  quelquefois  sur  celle  qui  se  remplit  le  plus 
rarement  de  sérosité.  C’est  ainsi  qu’il  a  vu  une  ascite  être  rapidement 
remplacée  par  une  hydropisie  des  ventricules  cérébraux.  Dance  a  publié 
l’observation  d’un  individu  chez  lequel  l’ascite  disparut,  et  il  survint 
un  œdème  du  cerveau.  Le  résultat  du  déplacement  peut  n’être  pas  une 
irritation  sécrétoire,  mais  bien  une  irritation  phlegmasique.  Becquerel 
racontait  à  la  Société  méfiicale  des  hôpitaux  de  Paris  (séance  du  14  juin 
1854)  l’histoire  d’une  femme  atteinte  d’anasarque  et  d’ascite  symptoma¬ 
tique  d’une  maladie  du  cœur  ;  l’hydropisie  disparut  en  quelques  heures, 
en  même  temps  qu’éclata  un  délire  furieux. 

La  nature  fait  quelquefois  des  efforts  salutaires  pour  dissiper  des  épan¬ 
chements  même  considérables.  Ici  la  thérapeutique  n’a  rien  à  revendiquer  ; 
c’est  le  principe  conservateur  de  l’organisme  qui  provoque  de  véritables 
crises.  Ce  mode  de  terminaison  s’effectue  par  des  flux  qui  jugent  ainsi  la 
maladie.  Mondière  a  publié  (1841)  un  mémoire  important  sur  la  guérison 
spontanée  de  l’ascite  et  de  l’anasarque.  Il  a  réuni  un  grand  nombre  de 
faits  prouvant  que  ces  crises  peuvent  avoir  lieu  par  une  sécrétion  abon¬ 
dante  d’urine,  par  des  vomissements,  des  selles,  des  sueurs  générales, 
par  l’apparition  des  menstrues,  par  des  évacuations  simultanées  (selles  et 
urines,  urines  et  sueurs,  menstrues  urines  et  sueurs,  etc.,  etc.).  On  lit 
encore  qu’une  terminaison  rapide  de  l’ascite  est  survenue  à  la  suite  d’une 
flux  vaginal  excessif,  d’un  ptyalisme  abondant,  de  plaies  produites  sur 
les  membres  inférieurs. 

La  guérison,  dans  la  plupart  de  ces  circonstances,  s’explique  par  la 
solidarité  fonctionnelle  de  la  peau,  du  tube  digestif  et  des  reins.  Les  osciD 
iations  qui  résultent  de  cette  solidarité  sont  une  des  données  les  plus- 
importantes  de  la  physiologie.  Ces  faits  doivent  inspirer  le  praticien  dans 
ses  vues  thérapeutiques  ;  ils  l’apprennent  à  imiter  les  efforts  souvent  heu¬ 
reux  de  la  nature. 

Quelquefois  l’ascite  s’est  dissipée  pendant  le  cours  d’une  autre  affection 
survenue  d’une  manière  JJn  malade  de  Barth,  atteint  d’épan¬ 

chement  ascitique,  est  pris  de  fièvre  typhoïde  ;  pendant  la  durée  de  cette 
fièvre,  la  collection  séreuse  disparaît  et  ne  revient  plus.  Hulcis  soumit  à 
la  Société  de  médecine  de  Gand,  en  1847,  l’histoire  d’une  femme  âgée  de 
79  ans,  qui  avait  eu  une  hydropisie  ascite  de  nature  passive.  Cette  affec¬ 
tion  résistait  à  l’emploi  de  divers  moyens  énergiques,  lorsqu’une  fièvre 


ASCITE.  -  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  487 

intermitlente  se  déclara.  Après  le  cinquième  accès,  l’ascite  disparut,  et  la 
malade  fut  complètement  rétablie. 

Enfin  le  liquide  continuant  à  s’accroître  peut  s’évacuer  à  l’extérieur 
par  la  rupture  de  quelque  point  plus  distendu  ou  plus  aminci  de  la  paroi 
abdominale.  Cette  rupture  se  fait  habituellement  à  l’endroit  de  la  cica¬ 
trice  ombilicale,  où  il  se  forme  une  petite  tumeur  fluctuante  à  parois 
minces  et  translucides.  D’autres  fois  l’évacuation  du  liquide  se  fait  à 
travers  une  perforation  du  scrotum  chez  les  sujets  atteints  d’hydrocèle 
congénitale  ou  de  hernie  inguinale;  plus  souvent  à  travers  une  commu¬ 
nication  établie  avec  un  point  du  gros  intestin  ou  de  l’intestin  grêle. 

Anatomie  patiioiog;taue.  —  L’anatomie  pathologique  de  l’ascite 
comprend  :  1“  l’étude  du  liquide  épanché  ;  2“  l’étude  de  la  membrane 
séreuse  qui  est  le  siège  de  l’hÿdropysie. 

Le  liquide  ascitique  varie  de  quantité,  c’est-à-dire  de  un  à  plusieurs 
kilogrammes.  Il  a  une  densité  de  1060  à  1064.  Il  est  en  général  clair, 
limpide,  quelquefois  d’une  couleur  citrine  ou  jaune  verdâtre,  visqueux, 
collant  aux  doigts.  Cette  viscosité  devient  quelquefois  assez  grande  pour  lui 
donner  la  consistance  gélatineuse.  Agité,  il  se  couvre  d’écume  ;  mis  sur 
le  feu  ou  traité  par  l’acide  nitrique,  il  fournit  un  précipité  albumineux, 
blanchâtre,  floconneux,  plus  ou  moins  épais.  Il  offre  tous  les  caractères 
du  sérum  du  sang,  cependant  jl  en  diffère  parce  qu’il  contient  une  propor¬ 
tion  moindre  d’albumine  ;  il  diffère  encore  du  liquide  de  l’acéphalocyste 
qui  ne  fonrnit  point  d’albumine  à  l’ébnllition  et  qui  offre  toujours  une 
transparence  parfaite,  un  aspect  d’eau  distillée  ou  d’eau  de  roche.  Le 
péritoine  est  de  toutes  les  séreuses  celle  qui  contient  le  liquide  le  plus 
riche  en  albumine.  La  quantité  d’albumine  est  plus  considérable  dans 
l’ascite  par  cause  mécanique  que  dans  celle  par  altération  du  sang. 

Charles  Robin,  examinant  la  sérosité  ascitique,  remarqua  qu’elle  avait 
tous  les  caractères  de  l’albumine  par  la  chaleur  et  les  acides;  mais,  mé¬ 
langée  avec  le  sulfate  de  magnésie,  puis  filtrée,  elle  se  troublait  légère¬ 
ment  et  n’était  plus  susceptible  de  se  coaguler  par  l’alcool,  l’acide  ni¬ 
trique  et  la  chaleur.  Ce  fait  indiquait  l’existence  d’un  principe  coagulé  par 
le  sulfate  de  magnésie  et  d’une  petite  quantité  d’albumine  qui  filtre  sur  ce 
sel  sans  être  retenue  par  lui.  Félix  Cannai  voulut  connaître  ce  principe  par¬ 
ticulier  contenu  dans  le  liquide  des  hydropisies  et  si  différent  de  l’albumine 
par  l’action  qu’exerce  sur  lui  le  sulfate  de  magnésie.  Dans  un  travail  qu’il 
lut  à  la  Société  de  biologie  (25  avril  1857),  il  démontra  l’existence  dans 
les  épanchements  de  la  plèvre  et  du  péritoine  d’une  substance  organique 
qui  doit  être  rangée  dans  la  troisième  classe  des  principes  immédiats, 
dans  les  principes  coagulables,  non  cristallisables,  azotés,  en  un  mot 
dans  les  matières  albuminoïdes,  entre  l’albumine  et  l’albuminose.  Cette 
substance,  qrCil  appela  hydropisine,  se  distingue  de  l’albumine  parce 
qu’elle  est  retenue  en  combinaison  par  le  sulfate  de  magnésie  sans  être 
coagulée  par  ce  sel;  de  la  caséine,  parce  qu’elle  est  coagulée  par  la 
chaleur;  de  la  pancréatine,  parce  qu’elle  ne  rougit  pas  par  le  chlore. 
Mais,  mélangé  avec  le  sulfate  de  magnésie  puis  filtré,  le  liquide  se  trouble 
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légèrement  et  n’est  plus  susceptible  de  se  coaguler  ni  par  la  chaleur,  ni 
par  l’alcool,  ni  par  l’acide  azotique.  Ce  fait  indique  l’existence  d’un 
principe  coagulé  par  le  sulfate  de  magnésie,  et  d’une  petite  quantité 
d’albumine  qui  filtre  sur  ce  sel  sans  être  retenu  par  lui. 

Ayant  analysé  la  sérosité  péritonéale  chez  un  individu  mort  d’ascite, 
Cannai  trouva  qu’elle  contenait  pour  100:  hydropisine  humide,  14; 
sèche,  9,80;  albumine  humide,  24,46;  sèche,  4,75. 

En  outre  de  l’albumine,  le  liquide  péritonéal  renferme,  en  proportion 
moins  considérable,  les  mêmes  éléments  chimiques  que  la  sérosité  du 
sang,  c’est-à-dire  des  sels,  des  matières  grasses,  des  matières  extractives  ; 
on  y  a  trouvé  également  de  l’urée  et,  d’après  Marcet,  une  matière  muco- 
extractive  soluble  et  incoagulable. 

Le  liquide  de  l’ascite  peut  contenir  du  sang,  du  pus  ou  de  la  fibrine. 
Dans  le  premier  cas,  il  a  une  teinte  rougeâtre;  abandonné  au  repos  dans 
un  vase,  il  reprend  sa  transparence  au  bout  d’un  certain  temps  et  la 
matière  colorante  se  dépose  (c’est  l’hydropisie  hémorrhagique).  Dans  le 
deuxième  cas  le  pus  se  précipite  au  fond  du  vase,  mais  le  liquide  conserve 
sa  teinte  louche  (c’est  une  Iiydrophlegmasie  purulente).  Enfin  le  liquide 
peut  tenir  en  suspension  des  flocons  pseudo-membraneux  plus  ou  moins 
concrets,  qui  ne  sont  autre  chose  que  de  la  fibrine  et  coïncident  avec  des 
fausses  membranes  tapissant  la  séreuse  (c’est  une  hydrophlegmasie 
pseudo-membraneuse).  Ainsi  un  liquide  purement  albumineux  indique 
une  simple  transsudation  de  la  sérosité  du  sang;  la  présence  de  la  fibrine, 
du  pus,  des  pseudo-membranes,  atteste  l’existence  d’une  inflammation. 

Si  l’épanchement  est  le  résultat  d’une  irritation  sécrétoire,  le  péritoine 
ne  présente  aucune  modification  apparente  de  texture.  Les  viscères  de 
l’abdomen  sont  décolorés  comme  s’ils  avaient  été  soumis  à  une  macéra¬ 
tion.  Cette  décoloration  est-elle  simplement  un  effet  cadavérique,  ou  bien 
s’est-elle  produite  pendant  la  vie?  Il  est  difficile  de  répondre  à  cette 
question.  Bouillaud  pense  que  cette  imbibition  a  lieu  pendant  la  vie. 
Je  suis  porté  à  croire  que  cette  blancheur  des  organes  est  plutôt  le  résultat 
d’une  sorte  d’anémie  résultant  de  la  compression  exercée  par  le  liquide, 
que  l’effet  d’une  infiltration  séreuse.  Quelquefois  le  péritoine  semble 
épaissi  ;  c’est  la  conséquence  d’une  œdème  du  tissu  cellulaire  sous-séreux. 

■Dans  l’ascite  symptomatique  d’une  maladie  du  péritoine,  cette  mem¬ 
brane  présente  soit  des  traces  d’une  phlegmasie  aiguë  ou  chronique,  soit 
des  altérations  diverses  telles  que  granulations  miliaires,  tuberculeuses 
ou  granuleuses,  plaques  cartilagineuses,  osseuses,  dégénérescences  can¬ 
céreuses,  taches  mélaniques,  etc. 

Les  organes  que  recouvre  le  péritoine  éprouvent  des  changements  de 
situation,  de  forme,  de  volume;  ils  subissent  des  modifications  profondes 
de  texture.  Mais  entrer  dans  les  détails  de  ces  faits  pathologiques  serait 
m’écarter  du  cadre  que  je  me  suis  tracé. 

Les  muscles  qui  forment  les  parois  de  l’abdomen,  distendus,  tiraillés 
outre  mesure,  sont  pâles  et  amincis.  Il  en  est  de  même  des  aponévroses 
dont  les  orifices  sont  dilatés.  Cette  circonstance  explique  pourquoi  les 
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hernies  se  produisent  si  facilement  après  l’évacuation  du  liquide  abdo¬ 
minal,  le  tissu  aponévrotique,  n’ayant  qu’une  très-faible  élasticité,  ne  re¬ 
vient  sur  lui-même  que  difficilement.  La  peau  est  amincie;  elle  est  par¬ 
fois  sillonnée  de  nombreux  vaisseaux  veineux. 

Physiologie  pathologlaoe.  —  La  physiologie  pathologique  de-* 
l’ascite  pourrait  faire  surgir  un  certain  nombre  de  questions  importantes , 
mais  elles  se  rattachent  à  l’histoire  générale  des  hydropisies  (aoy.  Hydro- 
pisie).  Je  réduirai  ce  qu’il  me  paraît  utile  de  dire  sur  ce  sujet  à  quelques 
points  qui  sont  plus  particulièrement  destinés  à  éclairer  la  pathologie  de 
l’ascite. 

I.  Sous  quelle  influence  le  liquide  s’accumule-t-il  dans  le  péritoine?  Sous 
trois  influences.  A.  Par  une  augmentation  de  l’activité  sécrétoire,  qui 
comprend  depuis  le  premier  degré  de  l’irritation  jusqu’à  l’inflammation 
la  plus  vive,  et  par  l’effet  de  toute  cause  locale  qni  active  la  circulation 
dans  ces  parties.  Ce  mode  de  production  est  essentiellement  vital  et  actif, 
B.  Par  une  pléthore  locale  qu’occasionne  un  obstacle  à  la  circulation  du 
sang  dans  les  veines  ;  les  vaisseaux,  distendus  de  proche  en  proche  et 
jusqu’à  leurs  radicules  dans  le  système  capillaire,  laissent  passer  la  partie 
la  plus  fluide  du  sang  à  travers  les  porosités  ouvertes  sur  la  séreuse.  Il 
sera  toujours  difficile  d’expliquer  pourquoi  l’effusion  se  fait  dans  la  cavité 
même  du  péritoine  plutôt  que  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  bien 
plus  en  rapport  avec  les  vaisseaux  distendus.  C.  La  diminution  de  consis¬ 
tance  du  sang  par  la  déviation  et  l’élimination  de  l’albumine  entraîne 
un  autre  genre  de  développement  de  l’hydropisie  qui  a  quelque  analogie 
avec  le  précédent,  puisque  c’est  presque  mécaniquement  que  le  fluide 
séreux  traverse  les  tissus  perméables  ;  mais  l’état  général  de  l’organisme 
offre  dans  ces  circonstances  des  différences  essentielles.  Dans  ces  divers 
modes  de  production  de  l’ascite,  il  n’est  fait  aucune  mention  du  système 
lymphatique  qui  jouait,  il  y  a  un  siècle,  un  rôle  si  important  dans  la 
théorie  des  hydropisies.  C’est  que  les  fonctions  attribuées  à  ce  système 
ont  été  elles-mêmes  singulièrement  restreintes  et  que  d’ailleurs  la  patho¬ 
logie  des  vaisseaux  et  des  ganglions  lymphatiques  est  demeurée  extrême¬ 
ment  obscure  ;  elle  demande  de  nouvelles  recherches  :  dans  cette  attente, 
les  théories  doivent  se  taire  et  ne  pas  devancer  les  faits. 

II.  Quelles  modifications  la  présence  du  liquide  épanché  produit-elle 
dans  l’état  physiologique  des  organes  voisins  ?  Les  organes  ou  parties  que 
comprime  l’épanchement  sont  refoulés  dans  tous  les  sens,  les  parois 
abdominales  ^ont  distendues,  le  diaphragme  est  soulevé,  le  cœur  et  les 
poumons  sont  déplacés,  d’où  résulte  une  gêne  dans  la  circulation  et  la 
respiration  ;  la  vessie  est  repoussée  vers  le  fond  du  bassin  ;  il  en  est  de 
même  de  l’utérus.'  Si  cet  organe  remonte  par  l’état  de  gestation,  il  lutte 
énergiquement  contre  la  pression  exercée  sur  lui  et  s’élève  malgré  le  poids 
qu’il  supporte.  Le  foie,  la  rate,  l’estomac,  les  intestins  sont  comprimés  et  la 
circulation  du  sang  est  moins  libre  dans  leurs  vaisseaux  ;  aussi  ces  organes 
sont-ils  pâles,  ils  paraissent  parfois  comme  macérés.  Cependant  il  faut 
éviter  de  prendre  pour  un  fait  pathologique  un  phénomène  qui,  dans  ce 
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cas,  serait  simplement  cadavérique.  Enfin  la  pression  exercée  par  la  col¬ 
lection  ascitique  sur  les  gros  vaisseaux  de  l’abdomen,  surtout  sur  les 
veines  du  système  général,  produit  un  obstacle  à  la  circulation  du  sang  et 
bientôt  après  l’engorgement  œdémateux  des  membres  inférieurs. 

4"  III.  Quels  changements  spéciaux  résultent  des  obstacles  mis  à  la  libre 
circulation  du  sang  dans  les  vaisseaux  de  l’abdomen?  Ces  changements 
sont  dignes  du  plus  grand  intérêt.  Il  résulte  des  expériences  physiologi¬ 
ques  faites  par  Oré  qu’une  ligature  appliquée  sur  la  veine  porte  et  l’étrei¬ 
gnant  brusquement,  ou  l’injection  dans  ce  vaisseau  d’une  substance 
hémostatique,  sont  des  causes  de  mort  instantanée.  Si  le  calibre  de  la 
veine  ne  se  rétrécit  que  successivement,  lentement,  et  si  l’interruption  de 
la  circulation  n’a  lieu  que  graduellement,  la  nature  prépare  à  loisir  des 
voies  pour  une  circulation  supplémentaire.  Ce  remplacement  d’un  tronc 
vasculaire  par  une  circulation  collatérale,  si  bien  constaté  pour  le  système 
artériel,  n’est  pas  moins  fréquent  dans  le  système  veineux. 

Quelles  sont  donc  pour  la  veine  porte  ces  voies  circulatoires  nouvelle¬ 
ment  formées  ?  Entre  la  veine  porte  et  la  veine  cave  existent  des  commu¬ 
nications  qui,  .si  elles  s’agrandissent,  peuvent  transporter  directement, 
sans  passer  par  le  foie,  une  grande  partie  du  sang  de  la  veine  porte  vers 
le  cœur.  Parmi  ces  voies  collatérales  on  a  rangé  :  l’anastomose  de  la  veine 
hémorrhoïdale  interne  avec  les  hémorrhoïdales  inférieures  qui  se  jettent 
dans  la  veine  hypogastrique  ;  celle  de  la  veine  coronaire  gauche  avec  les 
veines  œsophagiennes  et  diaphragmatiques.  Plus  rarement  on  trouve  des 
communications  entre  la  veine  hémorrhoïdale  et  les  vésicales,  des  veines 
coronaires  gastriques  et  des  gastro-épiploïques  avec  la  veine  rénale,  entre 
la  veine mésaraïque  supérieure  et  la  rénale  gauche,  entre  les  vasa  breviora 
et  la  phrénique  gauche.  Ces  diverses  anastomoses  sont  probables,  pos¬ 
sibles  même  ;  néanmoins  elles  manquent  la  plupart  de  la  preuve  anato¬ 
mique. 

Frerichs  parle  d’anastomoses  établies  à  l’aide  d’adhérences  entre  le 
diaphragme  et  la  paroi  abdominale.  Les  vaisseaux  qu’ellés  renferment 
déboucheraient  la  plupart  dans  les  veines  diaphragmatiques.  Bien  que 
cette  voie  nouvelle  ait  été  connue  de  Kiernan,  qu’elle  soit  mentionnée  par 
Hardy  et  Béhier,  je  n’en  conçois  guère  la  possibilité.  Pour  lui  donner 
cours  dans  la  science,  une  assertion  sommaire  ne  suffit  pas. 

Sappey  s’est  proposé  de  déterminer  une  des  voies  par  lesquelles  le  sang 
de  la  veine  porte  est  ramené  dans  la  veine  cave  inférieure  lorsqu’il  ne 
trouve  plus  un  libre  passage  dans  le  foie.  Cet  anatomiste  a  prouvé  :  1"  que 
la  veine  qui,  dans  certains  cas  de  cirrhose,  fait  communiqipr  la  veine  porte 
avec  les  veines  épigastriques  et  sous-cutanées  abdominales  point 
l’ombilicale,  ainsi  qu’on  l’avait  pensé  jusqu’alors  ;  2“,«(ueja^veine  qui  a 
été  prise  pour  l’ombilicale,  restée  ou  devenue  perméable,  appartient  à  un 
groupe  de  petites  veines  portes  accessoires  sous-péritonéales  qui  suivent 
le  cordon  fibreux  qui  succède  à  la  veine"  ombilicale  jusqu’au  sinus  de  la 
veine  porte,  dans  lequel  elles  se  jettent.  Cette  veine  se  dilate  outre  mesure 
jusqu’à  ses  ramuscules  anastomotiques  avec  les  mammaires  internes 
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épigastriques  et  tégumenteuses  abdominales,  lorsque  le  sang  éprouve  un 
obstacle  à  son  cours  dans  l’épaisseur  du  foie.  Ce  n’est  donc  point  par  la 
veine  ombilicale  normalement  oblitérée,  puis  redevenue  perméable  patho¬ 
logiquement,  que  la  veine  porte  communique  avec  les  veines  de  la  peau  et 
des  muscles.  Cette  communication  entre  les  deux  systèmes  veineux  est 
établie  par  une  dépendance  du  système  de  la  veine  porte  qui,  naturelle¬ 
ment  anastomosée  avec  les  veines  musculaires  et  sous-cutanées,  s’est 
dilatée  jusque  dans  ses  plus  petites  divisions  en  conséquence  de  troubles 
circulatoires. 

Les  communications  morbides  entre  la  veine  porte  et  les  veines  géné¬ 
rales  diffèrent,  dit  Ch.  Robin,  selon  qu’il  s’agit  de  cirrhose  ou  d’oblité¬ 
ration  de  la  veine  porte.  Dans  le  premier  cas,  l’oblitération  siège  dans  les 
capillaires  hépatiques  de  la  veine  porte  au-dessus  de  l’abouchement  des 
veines  portes  accessoires,  ce  qui  permet  le  reflux  du  sang  dans  ces  der¬ 
nières.  Au  contraire,  dans  l’oblitération  du  tronc  de  la  veine  porte,  le 
sang  est  arrêté  au-dessous  du  foie  et  ne  peut  arriver  jusqu’aux  veines  du 
ligament  suspenseur  qui  communiquent  avec  celles  des  parois  abdomi¬ 
nales.  Ce  sont  alors  les  branches  d’origine  de  la  veine  porte  se  trouvant 
au-dessous  de  l’obstacle  qui  conduisent  le  sang  intestinal  dans  les  veines 
générales. 

11  était  intéressant  de  connaître  les  changements  que  subit  le  cours  du 
sang  dans  les  vaisseaux  dilatés  par  une  influence  pathologique.  Les  au¬ 
teurs  qui  avaient  vu  une  veine  allant  des  parois  abdominales  jusque  dans 
le  sinus  de  la  veine  porte,  le  long  du  ligament  falciforme,  avaient  admis 
que  le  sang  parcourait  cette  veine  de  bas  en  haut,  comme  il  le  fait  dans  la 
veine  ombilicale  avant  la  naissance.  C’est  une  erreur  démontrée  par  les 
recherches  de  Sappey  et  Charles  Robin.  Lorsqu’un  obstacle  au  cours  du 
sang  se  produit  dans  le  foie  ou  la  veine  porte,  la  veinule  qui  accompagne 
le  cordon  de  la  veine  ombilicale,  distendue  par  le  reflux  du  sang,  se  di¬ 
late;  elle  atteint  des  proportions  assez  considérables.  Ce  travail  de  dila¬ 
tation  et  d’hy’pertrophie  se  propage,  s’étend  aux  ramifications  qu’elle 
envoie  dans  la  région  ombilicale,  puis  de  ces  ramifications  aux  veines  qui 
qui  s’anastomosent  avec  elle,  et  le  sang  s’ouvre  ainsi  une  grande  voie  qui 
le  ramène  du  sinus  de  la  veine  porte  dans  la  veine  principale  du  membre 
inférieur.  Cette  communication  collatérale  suit  tantôt  les  veines  épigas¬ 
triques,  tantôt  les  veines  sous-cutanées  de  l’abdomen.  Le  courant  san¬ 
guin  qui  a  lieu  dans  les  veines  superficielles  dilatées  accuse  sa  présence 
par  un  frémissement  appréciable  à  la  main;  il  détermine  également 
un  léger  murmure  vasculaire  perceptible  au  stéthoscope  signalé  pour 
la  première  fois\par  Pegot,  ensuite  constaté  par  Bamberger,  Trousseau 
et  Sappey.  ■  \ 

IV.  Comment  s’opère  la  résolution  des  épanchements  abdominaux?  On 
pourrait  faire  jouer  un  rôle  au  système  absorbant  ou  lymphatique.  Mais 
■quand  on  voit  la  résorption  s’opérer  à  la  suite  des  hypersécrétions  pro¬ 
voquées  à  la  peau,  aux  reins,  aux  surfaces  intestinales,  il  semble  naturel 
de  placer  dans  le  système  sanguin  les  voies  de  soustraction  d’une  part,  et 
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d’élimination  de  l’autre,  des  fluides  surabondants  et  vicieusement  accu¬ 
mulés  dans  une  cavité. 

Lorsque,  dit  Sappey,  le  sang  éprouve  de  la  diÉQculté  à  traverser  le  foie, 
il  se  produit  une  circulation  supplémentaire  ;  le  trop-plein  de  la  veine 
porte  reflue  vers  la  veine  iliaque  :  dès  lors  il  n’y  a  point  de  congestion 
des  vaisseaux  abdominaux  et  l’hydropisie  ascite,  si  elle  survient,  a  du 
moins  quelques  chances  de  guérison.  Si  au  contraire  cette  voie  dériva¬ 
tive  ne  se  crée  point,  les  veines  mésaraïques  se  congestionnent,  un  épan¬ 
chement  a  lieu  dans  le  péritoine,  et  il  est  d’autant  plus  considérable  et 
d’autant  plus  persistant  que  la  dérivation  est  plus  insuffisante.  Donc,  chez 
les  malades  atteints  de  cirrhose  ou  d’oblitération  de  la  veine  porte,  la 
dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales  attestant  l’existence  d’une 
circulation  supplémentaire  est  un  symptôme  favorable  de  plus;  l’as¬ 
cite  est  moins  à  redouter,  ou,  si  elle  existe,  il  ne  faut  pas  désespérer  d’en 
triompher.  Monneret  a  décrit  un  cas  de  cirrhose  où  l’ascite  disparut  com¬ 
plètement  après  que  les  veines  des  parois  abdominales  se  furent  dilatées. 
Plus  tard,  le  malade  succomba  à  une  pneumonie  double,  et  le  diagnostic 
fut  confirmé  par  l’autopsie.  Frerichs  raconte  avoir  soigné  pendant  l’an¬ 
née  1859  un  malade  atteint  de  cirrhose.  Sous  l’influence  d’un  traitement 
approprié  il  y  eut  de  l’amélioration,  mais  l’épanchement  ne  disparut 
qu’après  que  se  furent  développés  sur  les  parois  abdominales  de  gros 
cordons  .^ineux  qui  serpentaient  autour  de  l’ombilic. 

DiagnoMtfc.  —  Le  diagnostic  de  l’ascite  s’appuie  sur  un  ensemble  de 
symptômes  qui,  par  leur  constance  et  leur  précision,  acquièrent  une  valeur 
qui  les  transforme  en  signes.  Ces  signes  sont  :  une  intumescence  plus  ou 
moins  considérable  du  ventre;  une  fluctuation  facile  à  percevoir  ;  un  son 
tympanique  dans  les  régions  ombilicale  et  épigastrique,  mat  dans  les 
parties  déclives  ;  cette  sonorité,  se  déplaçant  et  variable  selon  la  position 
du  malade,  indique  que  le  liquide  est  libre  dans  la  cavité  péritonéale. 

Les  signes  que  je  viens  d’énumérer  attestent  l’existence  d’une  ascite, 
mais  ce  diagnostic  est  incomplet;  il  importe  de  dire  à  l’aide  de  quels 
caractères  se  distinguent  les  diverses  variétés  d’épanchements  dans 
l’abdomen. 

L’ascite  idiopathique  est  la  plus  difficile  à  reconnaître.  On  n’admettra 
son  existence  qu’après  avoir  interrogé  successivement  et  avec  soin  tous 
les  organes,  toutes  les  fonctions,  analysé  les  principaux  fluides  de  l’éco¬ 
nomie  et  constaté  leur  intégrité  parfaite;  le  diagnostic  offrira  moins 
d’incertitude  si  l’épanchement  se  manifeste  chez  un  adulte  ou  chez  un 
jeune  sujet  en  dehors  de  conditions  diathésiques,  s’il  a  pour  cause  une 
suppression  de  transpiration,  d’exanthème,  de  flux  sanguin,  s’il  ne  s’ac¬ 
compagne  ni  de  fièvre,  ni  de  douleur  abdominale  et  s’il  se  résorbe  avec 
assez  de  rapidité. 

L’ascite  qui  succède  à  une  péritonite  ne  survient  qu’un  certain  temps 
après  la  cessation  des  phénomènes  inflammatoires.  Elle  est  précédée  de 
douleurs  abdominales,  de  vomissements,  de  constipation  et  de  fièvre  ;  en 
général  le  liquide  épanché  est  en  quantité  peu  considérable.  Il  est  un 
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symptôme  qui,  s’il  se  produit  pendant  la  convalescence,  confirme  la  jus¬ 
tesse  du  diagnostic  ;  c’est  un  bruit  de  frottement  appréciable  à  l’oreille  et 
à  la  main,  qui  se  distingue  principalement  de  chaque  côté  de  l’ombilic  et 
donne  la  sensation  de  raclement  ou  craquements  successifs.  Il  résulte  du 
passage  de  deux  surfaces  rugueuses  l’une  contre  l’autre,  et  arrêtées  par 
leurs  aspérités.  Il  offre  la  plus  grande  analogie  avec  le  bruit  de  frottement 
pleural.  Ce  frottement  péritonéal,  signalé  d’abord  par  Després,  plus  tard 
par  Aran,  a  fait  l’objet  des  recherches  deBeatty  (de  Dublin),  de  Corrigan,. 
de  Bright  et  Robert  Spittal.  Mais,  ainsi  que  le  font  remarquer  Bartli  et 
Roger,  l’absence  de  ce  bruit  morbide  ne  prou\e  point  l’absence  de  la 
phlegmasie,  et  la  rareté  du  phénomène  ôte  beaucoup  à  sa  valeur. 

L’ascite  qui  dépend  d’une  tuberculisation  péritonéale  a  une  marche  in¬ 
sidieuse  ;  l’abdomen  se  tuméfie  insensiblement,  sans  douleur,  presque  à 
l’insu  des  malades  ;  le  liquide  est  peu  considérable,  il  ne  se  déplace  que 
difficilement,  parce  qu’en  quelques  points  les  surfaces  séreuses  ont  con¬ 
tracté  des  adhérences  mutuelles.  La  fluctuation  est  difficile  à  percevoir. 
Il  sera  nécessaire  de  rechercher  s’il  n’existe  pas  de  tumeur  autour  de 
l’ombilic  ;  c’est  en  ce  point  que  l’épiploon  chargé  de  tubercules  présente 
des  inégalités.  Il  en  résulte  un  bruit  de  frottement  plus  sensible  que  dans 
la  péritonite  simple.  Enfin,  il  faut  considérer  les  circonstances  hérédi¬ 
taires,  les  antécédents,  les  commémoratifs,  la  marche  delà  maladie,  l’en¬ 
semble  des  phénomènes  généraux  ;  il  importe  surtout  de  ne  pas  oublier 
ce  point  de  vue  pratique  sur  lequel  ont  insisté  avec  juste  raison  Louis, 
Grisolle,  Valleix,  Aran  et  Fœrster  (de  Wurtzbourg)  :  que  de  toutes  les 
altérations  qui  peuvent  donner  naissance  à  la  péritonite  chronique  la 
plus  fréquente  est  la  tuberculisation,  à  tel  point  que  le  développement 
d’une  péritonite  chronique  est  presque  une  raison  suffisante  pour  rédouter 
cette  lésion  organique. 

L’ascite  se  lie  quelquefois  à  la  présence  de  tumeurs  colloïdes,  encépha- 
loïdes  ou  mélaniques,  siégeant  dans  l’épiploon.  Si  l’on  ne  peut  circon¬ 
scrire  ces  tumeurs  par  la  palpation,  le  diagnostic  devient  très-difficile. 
L’étude  des  circonstances  héréditaires  et  étiologiques,  de  la  marche  de  la 
maladie,  des  phénomènes  généraux,  fournira  quelques  notions  utiles. 

Quand  l’ascite  résulte  du  développement  de  l’un  des  viscères  de  l’ab¬ 
domen,  il  est  facile  d’en  déterminer  la  cause,  en  s’appuyant,  près  du 
début  de  la  maladie,  sur  les  résultats  de  la  palpation  et  de  la  percussion, 
sur  la  connaissance  des  phénomènes  locaux  et  généraux;  mais  quand 
elle  est  produite  par  une  cirrhose,  les  phénomènes  morbides  fournis 
par  la  percussion  et  la  palpation  sont  négatifs.  Le  diagnostic  s’é¬ 
claire  alors  par  les  circonstances  suivantes  :  1°  troubles  de  digestion; 
2°  hémorrhagies  par  le  nez,  la  houche,  les  intestins,  les  voies  respira¬ 
toires;  3"  urines  peu  abondantes,  d’une  couleur  jaune  orange  très-foncé 
et  souvent  rougeâtres,  denses,  très-acides,  chargées  d’urate  de  soude  et 
d’ammoniaque,  se  colorant  par  une  matière  rose  qui  se  dépose  avec  des 
sels  alcalins  et  constitue  un  sédiment  abondant  disparaissant  par  la  cha¬ 
leur  et  les  acides  ;  en  outre  l’urine  ne  contient  pas  la  matière  colorante 
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de  la  bile  ;  4°  l’épancliement  péritonéal  augmente  lentement  ;  d’abord 
méconnu,  il  n’attire  ordinairement  l’attention  des  malades  qu’au  moment 
où  il  gêne  la  marche,  la  respiration  et  la  digestion  ;  il  donne  lieu  à  une 
matité  et  à  une  fluctuation  longtemps  obscures.  Il  est  souvent  suivi, 
quelquefois  accompagné,  presque  jamais  précédé,  de  l’oedème  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  Le  liquide  épanché  est  en  général  séreux;  les  matières 
solides  y  figurent  pour  2,25  à  2,48  pour  100,  en  moyenne;  l’albumine 
pour  1,06  à  1,04,  chiffres  que  l’inflammation  accidentelle  du  péritoine 
augmente  de  1,25  pour  100  à  peu  près;  5“  il  y  a  un  amaigrissement 
général  du  visage,  du  thorax,  des  avant-bras,  avec  déperdition  des  forces; 
6"  les  veines  sous-cutanées  et  les  vaisseaux  les  plus  fins  de  la  paroi  abdo¬ 
minale  sont  développés.  L’ictère,  dans  ce  cas,  est  un  symptôme  rare;  il 
n’apparaît  que  dans  des  circonstances  exceptionnelles,  lorsqu’il  y  a  comme 
complication  une  phlegmasie  du  foie. 

L’ascite  qui  résulte  de  l’oblitération  de  la  veine  porte  est  difficile  à 
distinguer;  elle  présente  comme  symptômes  :  des  hémorrhagies  de  l’esto¬ 
mac  et  de  l’intestin,  le  gonflement  de  la  rate  et  la  dilatation  des  veines 
sous-tégumentaires.  Ces  symptômes  se  retrouvent  dans  la  cirrhose  à  sa 
dernière  période  et  dans  certaines  lésions  organiques  du  foie.  Gomme 
pour  la  cirrhose,  il  n’y  a  point  d’ictère  ni  aucun  phénomène  morbide  qui 
atteste  un  trouble  de  la  sécrétion  de  la  bile,  ou  une  gêne  dans  la  cir¬ 
culation  de  ce  fluide.  Mais  il  est  deux  circonstances  qui  sont  caractéris¬ 
tiques  et  sur  lesquelles  je  dois  insister:  1“  le  retour  très-rapide  de  l’ascite 
après  la  ponction  ;  parmi  les  diverses  affections  qui  donnent  lieu  à  un 
épanchement  abdominal,  ce  phénomène  n’est  jamais  aussi  marqué  ;  2°  la 
dilatation  des  veines  sous-tégumentaires.  Ce  développement  veineux  sur 
les  parois  abdominales  doit-il  être  considéré  comme  pathognomonique? 

Reynaud  (du  Puy)  l’a  signalé  le  premier  ;  il  a  rapporté  plusieurs  obser¬ 
vations  dans  lesquelles,  par  suite  d’une  dissection  attentive,  il  a  con¬ 
staté  des  vaisseaux  anastomotiques  considérables  formés  soit  par  les 
veines  superficielles  de  l’abdomen,  soit  par  les  veines  de  la  partie  anté¬ 
rieure  du  thorax  extrêmement  dilatées. 

Fauconneau-Dufresne  conclut  d’un  certain  nombre  de  faits  que  le  déve¬ 
loppement  d’un  réseau  veineux  sur  les  parois  du  ventre  est  en  général 
l’indice  d’un  obstacle  à  la  circulation  du  sang  dans  les  gros  troncs  vei¬ 
neux  de  l’abdomen,  et  que  ce  sont  principalement  les  veines  épigastriques 
et  sous-cutanées  abdominales  qui  constituent  ce  réseau;  il  établit  en  même 
temps  que  ce  développement  est  plus  fréquent  et  plus  considérable  dans 
l’oblitération  de  la  veine  cave  que  dans  l’obstruction  de  la  veine  porte. 

Raikem  admet  que  dans  les  oblitérations  de  la  veine  porte  les  veines 
superficielles  abdominales  et  thoraciques  sont  loin  d’offrir  un  dévelop¬ 
pement  constant,  mais  que  les  veines  intérieures  du  bas-ventre  sont  le 
plus  souvent  dilatées  d’une  manière  très-sensible. 

Monneret  a  constaté  cette  dilatation  des  rameaux  vasculaires  qui  ram¬ 
pent  sous  la  peau  du  ventre  et  qui  appartiennent  aux  veines  épigastriques 
et  iliaques  d’une  part,  mammaires  et  thoraciques  de  l’autre.  Il  dit  encore 
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s’être  assuré  que  les  capillaires  les  plus  fins  subissent  une  dilatation  telle, 
qu’on  les  voit  se  dessiner  sous  la  forme  de  petites  arborescences  ou  de 
houppes  ;  toutefois  il  ajoute  que  cette  dilatation  ne  se  rencontre  point 
dans  tous  les  cas. 

Frerichs  a  compté  treize  fois  sur  vingt-huit  le  développement  des 
veines  sous-cutanées  ;  ce  développement  était  d’autant  plus  marqué,  que 
la  veine  porte  et  la  veine  cave  étaient  obstruées.  " 

Dans  les  six  observations  qu’il  a  publiées  en  1856,  E.  Gintrac  a  con¬ 
staté  trois  fois  la  dilatation  variqueuse  des  veines  sous-cutanées  de  l’ab¬ 
domen. 

Donc  le  développement  des  veines  sous-cutanées  de  l’abdomen  est  un 
symptôme  important  de  l’oblitération  de  la  veine  porte,  mais  il  ne  doit 
pas  être  considéré  comme  absolument  pathognomonique;  il  ne  s’observe 
point  dans  tous  les  cas  d’obstruction  veineuse.  J’ajoute  même  qu’il  peut 
se  retrouver  en  l’absence  de  toute  oblitération  des  troncs  veineux  de  l’ab¬ 
domen  :  une  observation  de  J.  Cruveilhier  vient  à  l’appui  de  cette  assertion. 

Lorsque  l’épanchement  péritonéal  a  pour  cause  une  oblitération  de  la 
veine  cave  inférieure,  l’hydropisie  commence  par  les  membres  infé¬ 
rieurs  et  ne  gagne  le  ventre  qu’en  second  lieu.  En  outre  la  dilatation  des 
veines  sous-cutanées  de  l’abdomen  est  beaucoup  plus  prononcée.  Enfin, 
dans  les  cas  complexes  où  le  cours  du  sang  est  arrêté  à  la  fois  dans  les 
deux  veines  porte  et  cave,  il  y  a  dès  le  principe  coïncidence  d’ascite  et 
d’infiltration  des  membres  inférieurs,  et  le  développement  veineux  exté¬ 
rieur  est  très-considérable. 

L’ascite  qui  est  la  conséquence  d’une  maladie  du  cœur  ou  d’une 
néphrite  granuleuse  est  toujours  précédée  de  l’œdème  des  membres  infé¬ 
rieurs.  L’auscultation  dans  le  premier  cas,  l’examen  des  urines  dans  le 
second,  permettront  de  remonter  facilement  à  la  cause. 

Celle  qui  est  due  à  une  altération  du  sang  s’observe  principalement 
chez  des  individus  affaiblis,  vivant  dans  des  conditions  hygiéniques 
mauvaises;  elle  a  pour  symptômes  des  bruits  de  souffles  cardiaque  et 
carotidien. 

L’ascite  étant  connue  dans  ses  variétés,  je  dois  rechercher  les  maladies 
qui  ont  avec  elle  quelque  analogie  et  établir  le  diagnostic  différentiel.  Ces 
maladies  sont  :  la  tympanite,  l’œdème  des  parois  abdominales,  des  tu¬ 
meurs  enkystées  du  foie,  de  la  rate,  du  péritoine,  la  distension  de  la 
vessie,  l’hydromètre,  la  grossesse  et  enfin  l’hydropisie  enkystée  de  l’o¬ 
vaire. 

Tympanite.  —  La  tension  uniforme  du  ventre,  son  ballonnement  gé¬ 
néral,  la  résistance  élastique  de  ses  parois  à  une  pression  même  assez 
forte  et  prolongée,  la  résonnance  tympanique  que  produit  la  percussion 
sur  tous  les  points  de  sa  surface,  l’absence  complète  de  fluctuation  :  voilà 
un  ensemble  de  symptômes  qui  ne  permettent  pas  de  confondre  une  col¬ 
lection  gazeuse  avec  une  accumulation  de  liquide  dans  la  cavité  périto¬ 
néale. 

Œdème  de  la  paroi  abdominale.  —  Le  ventre  ne  présente  point  de 
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saillie  globuleuse  ;  mais,  par  suite  de  l’épaisseur  de  ses  parois,  il  offre  une 
matité  générale  et  uniforme,  et  l’impression  du  doigt  se  conserve  assez 
longtemps;  en  outre  l’ombilic  est  déprimé  et  il  n’y  a  aucune  apparence 
de  fluctuation. 

Des  kystes  peuvent  avoir  pour  point  de  départ  le  foie,  la  rate,  ou  bien 
encore  le  péritoine.  —  Il  existe  entre  ces  diverses  affections  et  l’ascite  des 
différences  qui  portent  principalement  sur  la  forme  du  ventre.  Quand  un 
kyste  appartient  au  foie  ou  à  la  rate,  ce  qui  est  infiniment  plus  rare,  il 
constitue  une  tumeur  qui  d’abord  se  développe  au  niveau  de  l’un  des  hy- 
pochondres,  y  reste  quelque  temps  circonscrite,  puis  gagne  la  partie  cor¬ 
respondante  et  inférieure  de  l’abdomen,  donnant  ainsi  à  cette  cavité  un 
aspect  irrégulier.  La  région  occupée  par  le  kyste  offre  une  fluctuation  sou¬ 
vent  trésrqbscure,  une  matité  absolue  et  immobile  ;  le  son  est  tympanique 
dans  les  autres  points.  Il  est  plus  difficile  de  distinguer  l’ascite  de  ces  tu¬ 
meurs  enkystées  du  péritoine,  décrites  par  Boyer,  qui  ont  pour  limites 
des  adhérences  établies  entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  abdominale; 
la  difficulté  augmente  quand  le  kyste  péritonéal  s’étend  de  l’appendice 
xiphoïde  au  pubis  e^^d’un  hypochondre  à  l’autre.  Tous  les  phénomènes 
de  distension,  de  fluctuation,  se  montrent  ici  comme  pour  l’ascite.  Cepen¬ 
dant  en  considérant  la  marche  de  la  maladie,  la  forme  du  ventre,  en  pra¬ 
tiquant  avec  soin  la  percussion  médiate,  on  arrive  à  établir  le  diagnostic 
différentiel. 

La  distension  de  la  vessie  par  de  Vurine  pourrait-elle  simuler  une 
ascite  ?  —  Dans  ce  cas  la  vessie  fait  sur  la  ligne  médiane  de  l’abdomen 
une  saillie  immobile,  pyriforme  et  d’une  molle  résistance.  La  limite  de  la 
matité  est  marquée  par  une  ligne  courbe  à  concavité  inférieure  ;  en  outre 
les  renseignements  fournis  par  le  malade  et  le  cathétérisme  enlèvent  toute 
incertitude. 

L’hydropisie  de  l’utérus  n’est  pas  admise  par  tous  les  auteurs  ;  préci¬ 
sément  à  cause  de  sa  rareté,  elle  peut  échapper  à  l’esprit  du  praticien  et 
lui  faire  commettre  une  erreur  grave.  Voici  les  caractères  généraux  que 
l’on  attribue  à  cette  affection  :  tumeur  occupant  la  ligne  médiane  dès  le 
début,  de  forme  ovoïde  à  grand  diamètre  vertical,  s’élevant  vers  l’ombilic 
à  la  façon  de  l’utérus  chargé  du  produit  de  la  conception.  La  fluctuation 
est  obscure  lorsqu’on  la  cherche  à  travers  la  paroi  abdominale,  mais  elle 
se  perçoit  assez  distinctement  à  travers  le  col  ou  dans  le  cul-de-sac  pos¬ 
térieur  du  vagin;  enfin  suppression  constante  des  menstrues.  Quelle  dif¬ 
férence  existe  entre  cette  hydropisie  et  l’ascite?  Dans  l’hydromètre  com¬ 
mençante,  la  tumeur  occupe  seulement  la  partie  moyenne  de  l’hypogastre, 
donne  lieu  à  une  matité  à  convexité  supérieure,  s’étend  de  bas  en  haut 
et  gagne  l’ombilic.  Dans  l’ascite,  la  matité  offre  supérieurement  une 
courbure  en  sens  inverse.  .4  une  époque  plus  avancée  de  l’hydromètre, 
la  matrice  peut  être  assez  développée  pour  que  ces  signes  soient  moins 
précis;  cependant,  en  percutant  avec  soin,  on  les  découvre  encore.  Enfin 
la  suppression  de  la  menstruation,  le  raccourcissement  du  col  utérin,  la 
distension  de  la  matrice  que  le  toucher  rectal  fait  reconnaître,  la  pesan- 
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leur  anormale  du  corps  de  cet  organe,  compléteront  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel. 

La  grossesse  avant  le  cinquième  mois  se  distingue  de  l’ascite  par  les 
signes  que  je  viens  d’indiquer  pour  l’hydrométrie  ;  mais  à  partir  de  cette 
époque,  elle  présente  d’autres  caraetères  qui  lui  sont  propres  et  qui  en 
rendent  le  diagnostic  encore  assez  facile.  Les  mouvements  actifs  du  fœtus 
ressentis  par  la  mère,  le  ballottement  perçu  par  le  toucher  vaginal,  le 
bruit  placentaire  et  les  battements  du  cœur  du  fœtus  perçus  par  l’auscul¬ 
tation,  l’examen  des  mamelons,  sont  des  signes  qui  doivent  empêcher 
toute  erreur. 

Hydropisie  enkystée  de  l'ovaire.  —  A  l’époque  de  l’Académie  de  chi¬ 
rurgie,  on  avait  cherché  à  distinguer  l’hydropisie  de  l’ovaire  de  celle  du 
péritoine,  mais  ce  diagnostic  différentiel  ne  reposait  que  sur  des  bases 
bien  incertaines.  En  1818,  Rostan  fit  connaître  quelques  signes  physiques 
qui  permirent  de  l’établir  d’après  des  règles  exactes.  Plus  tard,  dans  son 
,  Cours  de  Médecine  clinique  (t.  I,  p.  450),  il  a  consigné  de  nouveau  le  ré¬ 
sultat  de  ses  recherches,  et  voici  en  quels  termes  il  s’exprime  :  «  Dans  l’ex¬ 
ploration  des  hydropiques,  en  opérant  la  percussion  de  l’abdomen  afin  de 
produire  la  fluctuation  du  liquide,  nous  avons  remarqué  que  dans  l’ascite 
cette  percussion,  faite  à  la  partie  la  plus  éminente,  donnait  lieu  la  plupart 
du  temps  à  un  son  semblable  à  celui  de  la  tympanite  ;  il  nous  a  été  facile 
d’en  conclure  que  les  intestins,  distendus  par  des  gaz,  flottaient  au-dessus 
du  liquide,  où  leur  pesanteur  spécifique  les  forçait  de  monter.  Ayant  eu 
souvent  occasion  de  faire  le  même  examen  sur  des  personnes  affectées 
d’hydropisies  enkystées  dont  le  développement  était  considérable  (car  ce 
h’est  qu’ alors  qu’il  peut  exister  des  doutes  sur  la  nature  de  la  maladie), 
nous  avons  observé  au  contraire  que  la  fluctuation  était  très-évidente  à  la 
partie  la  plus  saillante  de  l’abdomen,  tandis  que  le  son  clair  avait  lieu 
sur  les  côtés  et  sur  les  parties  les  plus  inférieures,  la  malade  étant  cou¬ 
chée  sur  le  dos.  Ce  phénomène  se  conçoit  facilement  si  l’on  réfléchit  que 
la  tumeur,  en  se  distendant  outre  mesure,  refoule  sous  elle  et  sur  les  côtés 
la  masse  intestinale. 

Il  est  cependant  des  cas  dans  lesquels  le  signe  dont  je  viens  de  parler  peut 
manquer.  Ainsi  les  intestins  peuvent  ne  pas  être  distendus  par  des  gaz  ;  dès 
lors  il  est  impossible  de  s’assurer  du  lieu  qu’ils  occupent.  La  quantité 
de  sérosité  épanchée  dans  l’ascite  peut  être  tellement  considérable,  que  le 
mésentère  n’est  plus  assez  étendu  pour  permettre  aux  intestins  de  flotter 
à  la  surface  du  liquide.  Enfin  les  intestins  refoulés  par  la  tumeur  ep- 
kystée  peuvent  retomber  au-devant  du  kyste  et  en  imposer  pour  une  ascite  ; 
ces  cas  sont  heureusement  exceptionnels. 

Dans  l’hydropisie  ascite,  le  liquide  s’accumule  d’abord  dans  les  parties 
déclives  et  soulève  la  masse  intestinale  ;  obéissant  aux  lois  de  la  pesan¬ 
teur,  il  se  déplace  à  mesure  que  le  malade  change  de  situation  ;  aussi  la 
matité  est-elle  mobile,  elle  correspond  aux  parties  de  l’abdomen  dans  les¬ 
quelles  se  trouve  le  liquide.  Le  contraire  a  lieu  dans  le  kyste  de  l’ovaire; 
le  niveau  du  liquide  ne  change  point,  la  tumeur  est  fixe,  et  même  serait- 


498 


ASCITE.  —  DUGKOSTic. 


elle  mobile,  se  porterait-elle  de  droite  à  gauche  suivant  la  position  donnée 
à  la  malade,  le  son  tympanique  existerait  sur  les  mêmes  points,  parce 
que  l’intestin  conserve  la  même  situation. 

Lorsque  la  tumeur  ovarienne  a  acquis  un  certain  volume,  qu’elle  s’é¬ 
lève  au-dessus  de  l’excavation  pelvienne  et  distend  fortement  la  paroi 
abdominale,  elle  peut  être  confondue  avec  l’ascite.  Dans  l’hydropisie  ova¬ 
rienne,  le  ventre  présente  une  déformation  réelle  et  fait  une  saillie  mani¬ 
feste  sur  l’un  de  ses  côtés.  En  embrassant  cette  saillie  vers  l’ombilic,  on 
constate  le  fond  globuleux  du  kyste,  on  en  circonscrit  les  limites,  et  on 
arrive  ainsi  jusqu’à  son  origine  dans  la  fosse  iliaque.  En  outre  à  l’aide 
de  la  palpation  on  trouve  une  certaine  dureté,  de  la  tension  dans  le 
côté  de'  l’abdomen  qui  est  le  point  de  départ  de  la  tumeur,  tandis  que  le 
côté  opposé  offre  de  la  souplesse  et  de  la  sonorité  à  la  percussion.  Dans 
l’épanchement  ascitique,  le  ventre  est  élargi  principalement  sur  les  côtés, 
un  peu  déprimé  dans  la  région  ombilicale  ;  il  est  bien  un  peu  résistant, 
surtout  au  niveau  des  flancs,  mais  il  n’offre  ni  saillie  circonscrite,  ni  tu¬ 
meur  appréciable  ;  en  outre  il  s’est  développé  d’une  manière  uniforme 
de  bas  en  haut,  en  suivant  une  ligne  tr^jnsversale. 

Il  est  un  signe  qui,  d’après  quelques  auteurs  anglais,  est  d’une  grande 
valeur.  Il  s’obtient  par  la  percussion  de  la  région  lombaire.  Dans  l’ascite, 
où  la  distension  est  tellement  grande  que  la  ligne  hydrostatique  du  niveau 
en  avant  ne  se  modifie  point  par  le  changement  de  position,  si  l’on 
fait  asseoir  la  malade  sur  son  lit,  et  si  l’on  percute  les  lombes,  on  trouve 
dans  les  deux  côtés  une  matité  semblable.  Mais  s’il  s’agit  d’un  kyste  de 
l’ovaire  de  volume  moyen,  l’une  des  régions  lombaires  fournira  de  la  so¬ 
norité,  et  l’autre  de  la  matité.  Dans  l’ascite,  l’air  contenu  fait  flotter  les 
replis  intestinaux  autant  que  le  permettent  leurs  attaches  mésentériques^ 
tandis  que  dans  le  kyste  ovarien  ils  sont  poussés  au-dessus  du  côté  sain. 
Le  résultat  de  la  percussion  indique  de  quel  côté  existe  le  kyste. 

La  position  de  l’utérus  offre  une  signification  symptomatique  impor¬ 
tante  dans  l’ascite.  Cet  organe  est  placé  profondément  dans  le  bassin,  il 
y  est  refoulé  par  le  liquide  abdominal  ;  dans  le  kyste  ovarique  au  con¬ 
traire,  il  s’élève  au-dessus  du  pubis,  entraîné  dans  cette  direction  par 
l’ampliation  de  la  tumeur  kystique  dont  il  a  dû  suivre  le  mouvement 
ascensionnel,  à  cause  de  ses  connexions  avec  elle.  En  même  temps  que  la 
matrice  s’élève,  son  col  présente  une  certaine  obliquité  latérale.  J’ajou¬ 
terai  que  la  menstruation,  souvent  diminuée  ou  abolie  dans  l’ascite,  se 
maintient  en  général  régulière  dans  le  kyste  ovarique. 

Enfin,  pour  dissiper  toutes  les  incertitudes  qui  pourraient  obscurcir  le 
diagnostic,  il  convient  de  remonter  à  l’origine  même  de  la  maladie,  d’ap¬ 
précier  les  influences  vitales  ou  organiques  qui  en  ont  préparé  l’invasion 
ou  favorisé  le  développement.  L’hydropisie  ascite,  qui  est  le  plus  ordi¬ 
nairement  symptomatique  de  la  lésion  d’un  organe  ou  d’une  altération  des 
liquides,  ne  peut  rester  longtemps  compatible  même  avec  l’apparence 
d’une  bonne  santé  ;  elle  entraîne  au  bout  d’un  certain  temps  une  modifi¬ 
cation  profonde  de  la  constitution,  un  affaiblissement  général,  une  sorte 


ASCITE.  —  PRONOSTIC. 


499 


d’état  cachectique.  Quant  au  kyste  de  l’ovaire,  s’il  n’est  pas  entièrement 
isolé  de  l’organisme,  il  s’y  rattache  par  des  liens  si  faibles,  qu’il  constitue, 
par  rapport  à  celui-ci,  une  sorte  de  parasite  ayant  une  vie  propre,  indépen¬ 
dante  de  la  vie  générale  ;  il  peut  subsister  longtemps  au  sein  d’une  consti¬ 
tution  robuste,  y  acquérir  des  dimensions  considérables  sans  éveiller  des 
sympathies  morbides  et  sans  déterininer  des  troubles  fonctionnels  de 
nature  à  exercer  sur  elle  une  influence  fâcheuse.  Aussi  Velpeau  a-t-il  dit 
avec  raison  :  «  Quand  la  santé  générale  d’une  femme  affectée  depuis 
longtemps  d’hydropisie  abdominale  se  conserve  bonne,  il  s’agit  presque 
toujours  d’une  hydropisie  de  l’ovaire.  » 

Quelquefois,  en  même  temps  qn’un  kyste  ovarique  se  développe,  nn 
liquide  peut  s’épancher  dans  le  péritoine.  Si  le  kyste  est  d’un  faible  vo¬ 
lume,  le  diagnostic  différentiel  est  possible.  Indépendamment  d’une 
tumeur  déterminée  qui  constitue  le  kyste,  on  reconnaît  une  fluctuation 
qui  lui  est  étrangère,  et  voici  comment  on  peut  s’en  assurer  :  la  malade 
étant  couchée  sur  le  dos,  une  main  du  médecin  appliquée  contre  la  paroi 
abdominale  du  côté  opposé  au  kyste,  on  percute  sur  celui-ci  ;  comme  il 
est  plein  de  liquide,  il  transmet  exactement  l’impulsion,  et  le  choc  est 
senti  du  côté  opposé,  si  du  moins  il  existe  une  assez  grande  quantité  de 
sérosité  dans  la  cavité  abdominale  ;  d’ailleurs  les  autres  symptômes  de 
l’ascite  déjà  mentionnés  concourent  à  éclairer  le  diagnostic.  Lorsque  le 
kyste  ovarique  est  considérable  et  que  le  liquide  péritonéal  est  en  faible 
quantité,  le  diagnostic  offre  une  difficulté  sérieuse. 

Épanchements  sa7iguins  et  purulents.  —  La  cavité  du  péritoine  peut 
contenir  une  certaine  quantité  de  sang  ou  de  pus  en  même  temps  que  de 
la  sérosité.  Il  est  souvent  très-difficile  de  reconnaître  ces  complications. 
On  est  parfois  étonné,  lorsqu’on  pratique  la  ponction,  de  voir  la  sérosité 
d’une  couleur  brune,  rougeâtre,  trouble  et  mêlée  de  matière  puru¬ 
lente.  Le  diagnostic  différentiel  entre  l’ascite  et  les  épanchements  entiè¬ 
rement  sanguins  ou  purulents  offre  moins  d’embarras.  Un  épanchement 
sanguin  suffisant  pour  donner  l’idée  d’une  ascite,  même  commençante, 
entraînerait  une  mort  immédiate.  Un  épanchement  purulent  susceptible 
de  développer  la  paroi  abdominale  ne  pourrait  être  que  la  conséquence 
d’une  phlegmasie  violente  du  péritoine  ou  de  quelques-uns  des  organes 
parenchymateux  que  cette  membrane  enveloppe,  alors  ou  aurait  dû  con¬ 
stater  nécessairement  les  phénomènes  locaux  et  généraux  de  cette  inflam¬ 
mation  préalable.  Une  ascite  d’ailleurs  ne  se  produit  que  d’une  manière 
successive  et  à  peu  près  imperceptible  dans  les  premiers  temps,  tandis 
qu’un  épanchement  purulent  se  forme  avec  une  certaine  rapidité. 

Un  abcès  intra-pelvien  refoulant  le  péritoine,  s’élevant  dans  la  cavité 
abdominale,  offrant  de  la  fluctuation,  pourrait-il  en  imposer  pour  un  com¬ 
mencement  d’ascite?  La  forme  globuleuse  de  la  tumeur,  ses  limites  pré¬ 
cises,  l’état  morbide  qui  a  précédé  sa  formation,  l’examen  par  le  toucher 
rectal  ne  permettraient  pas  au  doute  de  subsister  longtemps. 

Pronostic.  —  L’ascite  est  une  maladie  grave.  Les  anciens  en  connais¬ 
saient  la  fatale  terminaison.  Arétée  déclare  que  la  guérison,  lorsqu’elle  a 
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lieu,  s’obtient  plutôt  par  le  secours  des  dieux  que  des  hommes.  L’ascite 
compte  dans  le  chiffre  des  décès  pour  une  proportion  considérable.  D’après 
la  statistique  générale  de  la  France  pour  l’année  1854,  comprenant  les 
chefs-lieux  d’arrondissement  et  les  villes  de  10,000  âmes,  il  y  a  eu,  sur 
194,222  décès  dont  la  cause  a  été  constatée,  948  hommes  et  1098  fem¬ 
mes  morts  d’ascite,  c’est-à-dire  2,046.  Je  ferai  remarquer  que  toutes  les 
espèces  d’ascite  n’ont  pas  le  même  degré  de  gravité.  Celle  qui  a  pour 
cause  un  obstacle  à  la  circulation  ou  une  altération  organique  est  presque 
toujours  mortelle,  et  la  mo^t  est  le  résultat  de  la  lésion  dont  l’épanche¬ 
ment  était  la  conséquence.^Æ’ascite  idiopathique  est  curable.  Quant  à 
celle  qui  est  due  à  une  altération  du  sang,  elle  offre  moins  de  chances  de 
guérison. 

Vrai  tentent.  —  Le  traitement  de  l’ascite  présente  deux  indications  : 
combattre  la  condition  organique  qui  lui  a  donné  naissance  et  favoriser 
l’évacuation  du  liquide  épanché.  Sans  m’astreindre  à  suivre  cette  divi¬ 
sion,  je  vais  indiquer  succinctement  les  moyens  principaux  qui  ont  été 
proposés  pour  les  remplir. 

Émissions  sanguines.  —  Elles  ne  trouvent  que  rarement  leur  emploi. 
Cependant  elles  peuvent  être  avantageuses  dans  l’ascite  sthénique  qui  se 
manifeste  chez  les  sujets  jeunes  et  robustes,  chez  des  personnes  qui  ont 
eu  une  suppression  de  flux  sanguin  hémorrhoïdaire  ou  cataménial.  Dans 
ces  cas  une  application  de  sangsues  à  l’anus  a  une  double  utilité. 

Diurétiques.  —  Ils  sont  fournis  par  le  règne  minéral  (sels  à  base  de 
soude  et  de  potasse),  par  le  règne  animal  (urée),  par  le  règne  végétal 
(scille,  digitale,  caïnça,  huile  de  genévrier,  etc.).  William  Alexander 
ayant  voulu  déterminer  la  puissance  relative  des  divers  diurétiques,  a 
constaté  que  l’huile  de  genévrier,  le  tartrate  de  potasse  et  le  nitrate  de  la 
même  base  possédaient  une  supériorité  d’action  très-notable.  Il  est  en¬ 
core  arrivé  à  ce  résultat  signalé  plus  tard  par  Millon  et  Laveran,  que  les 
substances  alcalines  qui  se  distinguent  par  une  activité  diurétique  sont 
précisément  celles  qui  n’ont  point  d’effet  purgatif  énergique. 

Le  nitrate  de  potasse  est  le  plus  simple  et  le  plus  usité  des  diurétiques  ; 
il  se  donne  à  la  dose  de  4  à  10  grammes  par  jour,  il  a  pu  être  porté  jus¬ 
qu’à  45  grammes  sans  produire  d’accidents.  Lalaurie  a  publié  dans  les 
Annales  de  la  médecine  physiologique  un  certain  nombre  d’observations 
prouvant  l’efficacité  du  nitrate  de  potasse  contre  l’ascite  et  l’anasarque. 

L’acétate  de  potasse  ou  de  soude  (2,0  à  6,0),  le  bicarbonate  de  soude 
(1  à  2,0),  le  carbonate  de  potasse  (0,50  à  1,0),  le  tartrate  acidulé  de 
potasse  (2  à  4,0),  ont  été  souvent  administrés.  Forget  (de  Strasbourg)  a 
vu  céder  par  l’acétate  de  potasse  une  ascite  qui  avait  résisté  aux  antiphlo¬ 
gistiques,  à  la  scille,  à  la  digitale,  etc. 

L’urée  ou  le  nitrate  d’urée  (0,10)  a  été  employé  par  Mauthner  dans 
l’ascite.  Toutefois,  le  professeur  de  Vienne  avoue  que  ses  expériences 
thérapeutiques  ne  sont  pas  assez  nombreuses  pour  être  concluantes. 

La  scille,  soiis  diverses  formes  (poudre,  0,10  à  0,40;  teinture,  1  à  4,0; 
oxym.el,  8  à  30,0;  vin,  etc.),  est  fréquemment  mise  en  usage  contre 
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l’ascite  ;  il  est  difficile  d’en  signaler  l’influence  réelle  ;  elle  est  presque 
toujours  unie  à  d’autres  substances  d’une  certaine  activité. 

La  digitale  (poudre,  0,05  à  0,50;  infusion,  0,10  à  1,0;  teinture,  1 
à  4,0)  est  reconnue  comme  hydragogue  depuis  les  travaux  de  Withering, 
médecin  anglais,  qui  datent  de  1775.  Bayle,  dans  le  tome  III  de  la  Biblio¬ 
thèque  thérapeutique,  a  réuni  un  grand  nombre  de  faits  qui  prouvent 
que  la  digitale  réussit  dans  le  traitement  des  hydropisies  et  augmente  la 
sécrétion  urinaire. 

La  digitale  et  la  scille  sont  employées  en  applications  topiques  sur  l’ab¬ 
domen,  et  leur  action  diurétique  est  encore  manifeste.  Ce  traitement  ex¬ 
terne  doit  être  préféré  lorsque  l’emploi  des  médicaments  internes  est 
contre-indiqué  par  une  phlegmasie  des  voies  digestives  ou  bien  encore 
lorsque  l’état  douloureux  du  ventre  réclame  l’usage  de  topiques  parti- 
culierg. 

Le  caïnça  (poudre,  4,0;  infusion,  8;  teinture,  8)  a  été  conseillé  par 
Récamier,  François,  Fouquier.  Il  est  souvent  efficace,  disent  quelques 
auteurs,  dans  l’ascite  idiopathique.  Je  l’ai  vu  très-souvent  échouer. 

Pendant  longtemps  on  ne  puisait  les  indications  des  diurétiques  que 
dans  le  fait  même  de  l’hydropisie  et  dans  la  diminution  de  la  sécrétion 
urinaire.  On  se  préoccupait  fort  peu  de  savoir  si  cette  diminution  dépen¬ 
dait  d’un  excès  ou  d’un  défaut  d’excitation  des  reins.  L’expérience  ap¬ 
prend  que  si,  dans  une  ascite  qui  se  rattache  à  une  néphrite,  on  donne 
des  diurétiques,  on  produit  de  la  dysurie.il  importe  donc  de  s’assurer  de 
l’état  des  reins  et  de  juger  s’ils  doivent  être  stimulés  ou  modérés  dans  leur 
action. 

Purgatifs.  —  L’ascite  ayant  quelquefois  disparu  à  la  suite  d’évacua¬ 
tions  alvines  abondantes  et  spontanées  qui  avaient  constitué  une  sorte  de 
crise  salutaire.  Part  a  voulu  imiter  ce  qu’avait  fait  la  nature. 

Parmi  les  purgatifs  plus  spécialement  employés,  je  mentionnerai  : 

Le  suc  de  la  seconde  écorce  de  sureau  (50  à  60),  conseillé  spécialement 
par  Martin-Solon,  Legroux,  René,  Van  Oye,  Bergé,  Mallet,  Réveillé-Pa- 
rise,  etc.; 

Le  colchique  (poudre,  0,25  àl;  vin,  5  à  15;  teinture,  2  à  14),  admi¬ 
nistré  d’abord  par  Storck,  ensuite  par  Lalaurie,  Chailly,  Aran,  etc.;  les 
docteurs  Cless  et  Spath  se  sont  servis  de  la  vératrine  en  frictions  sur 
ventre  ; 

La  gomme-gutte  (0,05  à  0,15),  qu’Abeille  a  employée  chez  plusieurs 
malades  avec  succès  et  dont  j’ai  moi-même  constaté  les  bons  effets; 

Le  calomel  fracta  dosi,  qui  a  produit  entre  les  mains  de  Trousseau,  sur¬ 
tout  chez  les  enfants,  des  résultats  heureux; 

L’élatérium,  la  coloquinte,  l’huile  de  croton  tiglium,  le  jalap,  l’aloès, 
le  sirop  de  nerprun,  les  pilules  de  Bâcher,  dont  l’ellébore  forme  la  base, 
le  vin  de  Debreyne,  etc.,  telles  sont  les  substances  purgatives  auxquelles 
on  a  recours  le  plus  habituellement. 

Les  purgatifs,  et  surtout  les  drastiques,  sont  de  tous  les  médicaments 
dirigés  contre  l’ascite  ceux  dont  l’effet  est  le  plus  certain.  Pour  en  obtenir 
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quelque  avantage,  il  faiil  les  manier  avec  une  certaine  hardiesse,  mais 
aussi  avec  prudence  et  sagacité.  On  doit  s’en  abstenir  chez  les  individus 
débilités,  chez  les  sujets  atteints  d’une  phlegmasie  chronique  des  voies  diges¬ 
tives,  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  diarrhée,  dans  les  maladies  chroniques, 
hâte  souvent  la  terminaison  fatale.  Il  serait  déplorable  que  le  médecin  fît 
naître  cette  fâcheuse  complication  par  des  agents  thérapeutiques. 

Sudorifiques.  —  Ils  doivent  trouver  place  dans  le  traitement  de  l’ascite. 
Cependant  ils  n’ont  qu’une  action  fort  incertaine  et  ne  sont  que  des  ad¬ 
juvants.  Les  bains  d’air  sec  et  chaud,  les  ijains  de  sable,  de  vapeurs 
aqueuses  aromatiques  et  sulfureuses ,  l’acétate  d’ammoniaque,  la  poudre 
de  Dower,  sont  les  principaux  moyens  propres  à  produire  le  diaphorèse. 
Le  meilleur  et  le  plus  simple  d’entre  eux  est  l’eau  tiède  bue  en  abon¬ 
dance,  secondée  par  l’action  d’une  atmosphère  chaude  et  sèche. 

Régime  lacté.  —  Cette  médication  avait  été  jadis  employée  par  Hor- 
tius,  Mauriceau, Spontius,  etc.  C’est  Chrestienqui  l’amiseen  honneur  dans 
ces  dernières  années.  Elle  a  été  employée  avec  succès  par  Serres  (d’Alais), 
Guisier,  Second,  Belouino,  Chairou,  etc.  Le  docteur  Sue  (de  Marseille) , 
affirme  que  le  traitement  qui  dans  les  épanchements  abdominaux  lui  a 
fourni  les  plus  beaux  résultats  est  le  régime  lacté.  Des  faits  assez  nom¬ 
breux  m’ont  prouvé  l’efficacité  de  ce  mode  de  traitement. 

Toniques  et  modificateurs  variés.  —  Dans  l’ascite  asthénique  qui  a  pour 
cause  une  altération  du  sang  et  qui  s’accompagne  d’un  état  cachectique, 
les  préparations  de  quinquina  et  de  fer  sont  naturellement  indiquées. 

Dans  l’ascite  consécutive  à  la  fièvre  intermittente,  Michel  Lévy  a  em¬ 
ployé  le  sulfate  de  quinine,  étendant  ainsi  aux  effets  le  traitement  qui 
neutralise  la  cause.  Le  succès  a  couronné  ses  tentatives. 

Chez  un  ancien  militaire  arrivé  d’Afrique  avec  un  épanchement  péri¬ 
tonéal,  suite  de  fièvres  intermittentes  rebelles,  alors  que  le  sulfate  de 
quinine,  les  purgatifs  et  les  drastiques  avaient  échoué,  j’ai  obtenu  la  gué¬ 
rison  de  l’épanchement  par  l’usage  du  sulfate  de  manganèse,  commencé 
à  10  centig.  et  porté  graduellement  à  1  gramme. 

Teissier  (de  Lyon),  considérant  que  dans  certains  cas  d’ascite  asthé¬ 
nique  les  vaisseaux  chargés  de  l’absorption  peuvent  avoir  perdu  leur 
contractilité  fibrillaire,  que  cette  inertie  des  vaisseaux  s’oppose  à  la  gué¬ 
rison  de  l'hydropisie,  a  été  conduit  à  prescrire  Vextrait  alcoolique  de 
noix  vomique.  Il  cite  plusieurs  observations  dans  lesquelles  ce  moyen  a 
réussi. 

Les  médecins  allemands  ont  les  premiers  préconisé  ïiodure  de  po¬ 
tassium  contre  l’ascite.  Quelques  essais  faits  en  France  par  Martin- 
Solon  frappèrent  ce  médicament  de  discrédit.  Cependant  l’efficacité  si 
bien  établie  de  l’iodure  de  potassium  contre  certaines  affections  orga¬ 
niques  à  l’existence  desquelles  se  lient  plusieurs  espèces  d’ascites  devait 
ramener  l’attention  des  médecins  sur  cet  agent.  M.  Thirion  (de  Namur), 
rapporte  des  cas  de  guérison  par  l’iodure  de  potassium;  dans  l’un  d’eux 
l’hydropisie  avait  été  causée  par  des  tumeurs  du  mésentère. 

Trousseau  raconte  avoir  guéri  à  l’aide  de  l’arsenic  plusieurs  cas  d’ascite 
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compliquée  d’engorgement  des  glandes  mé.sentériques.  S’inspirant  de  ces 
succès  Debavay  a  employé  le  même  remède  avec  un  égal  avantage  dans 
une  ascite  consécutive  à  une  péritonite  puerpérale. 

Dans  quelques  cas  d’hydropisies  liées  à  une  hypertrophie  du  foie,  Aran 
a  obtenu  avec  des  préparations  mercurielles  (pilules  bleues  et  onguent 
napolitain)  la  diminution  du  volume  du  foie  et  la  résorption  de  l’épan¬ 
chement. 

Linoli,  ayant  à  traiter  une  ascite  par  diathèse  asthénique,  administra 
l’opium  comme  stimulant,  et  guérit;  on  reconnaît  ici  la  doctrine  italienne 
■et  dans  sa  façon  générale  d’interpréter  la  nature  des  maladies,  et  dans  ses 
croyances  particulières  sur  le  mode  d’action  de  l’opium.  N’oublions  pas  que 
cet  agent  thérapeutique  à  haute  dose  élève  le  pouls,  détermine  des  sueurs, 
augmente  même  quelquefois  la  sécrétion  urinaire. 

Trousseau  a  employé  avec  avantage,  chez  les  enfants  atteints  d’ascite, 
des  cataplasmes  de  poudre  de  ciguë  sur  le  ventre;  ils  ont,  dit-il,  une 
action  résorbante  et  résolutive  qui  se  manifeste  même  dans  l’ascite  symp¬ 
tomatique.  Je  me  suis  servi  sans  utilité  réelle  de  la  poudre  d’amidon  iodé 
en  application  sur  l’abdomen. 

Des  vésicatoires,  placés  successivement  et  en  assez  grand  nombre  sur 
les  diverses  régions  de  l’abdomen,  m’ont  paru  d’une  véritable  efficacité, 
principalement  dans  l’ascite  idiopathique. 

L’acupuncture  fut  mise  en  pratique,  il  y  a  quelques  années,  d’abord  en 
Angleterre,  plus  tard  en  France  par  Desportes  et  Roche  ;  elle  est  aujour¬ 
d’hui  complètement  abandonnée. 

Lorsque  l’hydropisie  n’est  plus  lodalisée  dans  le  ventre,  qu’elle  occupe 
les  membres  inférieurs  et  y  détermine  un  gonflement  considérable,  on 
pratique  des  mouchetures  pour  diminuer  la  tension  des  parties  et  favoriser 
l’écoulement  du  liquide.  Ces  mouchetures  ne  sont  pas  sans  danger;  elles 
peuvent  amener  une  inflammation  érysipélateuse  et  même  de  la  gangrène. 
Lombard  (de  Liège),  en  s’appuyant  sur  des  faits  observés  à  sa  clinique, 
a  cherché  toutefois  à  démontrer  les  avantages  de  scarifications  profondes 
pour  éviter  les  accidents  que  j’ai  signalés,  et  qui  effrayent  avec  juste 
raison  les  praticiens.  Il  conseille  :  1“  de  ne  pas  attendre  que  la  peau  soit 
altérée  ;  2“  d’inciser  avec  le  bistouri  jusqu’à  l’aponévrose,  en  ayant  soin 
■d’éloigner  successivement  les  incisions  les  unes  des  autres  ;  3“  d’obtenir 
une  effusion  rapide  par  la  position,  et  par  un  nombre  suffisant  d’ouver- 
■tures  pour  que  la  peau  puisse  revenir  promptement  sur  elle-même. 

La  compression  est  souvent  utile  dans  l’ascite.  Elle  réussit  dans  des 
cas  où  d’autres  méthodes  ont  échoué.  Elle  convient  à  toutes  les  formes, 
à  presque  tous  les  degrés  de  la  maladie.  Employée  pour  la  première  fois 
par  Monro,  qui  vivait  en  Angleterre  vers  le  milieu  du  siècle  dernier, 
cette  méthode  a  été  préconisée  par  Récamier,  plus  tard  conseillée  par 
Husson,  Godelle  (de  Soissons),  Speranza  (de  Parme),  Federigo  (de  Ve¬ 
nise),  Demoulon  (de  Trieste).  Bricheteau  est  peut-être  celui  qui  l’a  le 
plus  expérimentée.  De  nos  jours,  A^elpeau,  Bouillaud,  Andral,  lui  accordent 
une  certaine  valeur.  J’ai  vu  employer,  j’ai  employé  moi-même  la  com- 
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pression  ;  elle  m’a  paru  généralement  plus  utile  après  qu’avant  la  para¬ 
centèse.  Pratiquée  avant  la  ponction,  je  lui  ai  vu  produire  plusieurs  fois 
l’inconvénient  majeur  d’amener  une  infiltration  rapide  du  scrotum  et  des 
membres  inférieurs.  Elle  doit  être  faite  d’une  manière  uniforme  et  con¬ 
tinue,  avec  une  ceinture  lacée,  qui  delà  base  delà  poitrine  se  porte  jusqu’à 
la  partie  inférieure  du  ventre. 

Paracentèse.  —  Lorsque  l’épanchement  a  résisté  à  l’emploi  des  divers 
moyens  que  je  viens  d’énumérer,  on  a  recours  à  la  paracentèse.  Les  ad¬ 
versaires  de  la  ponction  soutiennent  que  la  collection  séreuse  n’étant 
qu’un  effet  du  processus  pathologique  d’où  résulte  cette  sécrétion  anormale, 
il  faut  s’adresser  à  la  cause  du  mal  ;  mais  cette  sérosité  ne  devient-elle  pas  à 
son  tour  un  corps  étranger,  nuisible  par  lui-même,  et  dont  il  importe  de 
débarrasser  les  organes  malades?  Il  est  donc  d’un  haut  intérêt  d’évacuer 
le  liquide.  Cette  opération  est  urgente  lorsque  la  collection,  devenue  con¬ 
sidérable,  comprime  les  poumons  et  le  cœur,  entrave  les  mouvements  de 
ces  organes,  et  détermine  ainsi  de  la  gêne  dans  la  respiration. 

Ce  n’est  point  le  moment  d’exposer  le  manuel  opératoire  de  la  paracen¬ 
tèse  ;  je  me  bornerai  à  dire  que  le  lieu  d’élection  est  le  milieu  de  la  ligne 
qui  s’étend  de  l’ombilic  à  l’épine  iliaque  antérieure  et  supérieure.  Les 
chirurgiens  anglais  préfèrent  la  ligne  médiane.  Forget  (de  Strasbourg)  a 
mis  plusieurs  fois  en  usage  la  ponction  ombilicale  avec  succès,  mais  il  a 
vu  survenir  une  fois,  à  la  suite  de  cette  opération,  une  hernie  épiploïque 
qui,  traitée  par  l’incision,  détermina  une  péritonite  mortelle. 

Quelquefois  il  se  forme  dans  le  tissu  cellulaire  du  pourtour  de  l’anneau 
ombilical  une  infiltration  séreuse,  un  abcès  sous-cutané  qui,  en  s’ouvrant, 
entraîne  au  dehors  le  liquide  épanché  dans  le  péritoine.  Il  peut  être  né¬ 
cessaire  de  venir  en  aide  à  la  nature,  et  de  compléter  son  travail.  C’est 
ce  qu’a  fait  Bouchut.  Chez  un  enfant  atteint  d’ascite,  il  plongea  un  trocart 
explorateur  dans  l’endroit  du  ventre  où  la  nature  semblait  préparer  une 
issue,  c’est-à-dire  dans  l’anneau  ombilical  même,  et  retira  environ  un  litre 
de  sérosité. 

II  peut  arriver  que  le  liquide  péritonéal  communique  avec  la  tunique 
vaginale  ;  le  trocart  est  alors  introduit  par  le  scrotum.  Barth  racontait  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  (séance  du  22  décembre  1852), 
que  dans  un  cas  de  ce  genre,  offert  par  un  de  ses  malades,  la  ponction  fut 
faite  par  le  çcrotum  et  l’ascite  vidée  par  la  tunique  vaginale. 

Le  baron  Larrey  communiqua  à  l’Académie  de  médecine,  en  1822, 
l’observation  d’une  dame  qui  était  atteinte  d’une  hernie  crurale  et  d’as¬ 
cite.  Saisie  des  accidents  d’étranglement  herniaire,  elle  fut  opérée,  et 
l’opération  la  guérit  de  ses  deux  maladies. 

L’ascite  peut  être  une  des  complications  de  la  grossesse;  elle  se  rencon¬ 
tre  quelquefois  dans  la  première  moitié,  plus  souvent  vers  le  cinquième 
ou  le  sixième  mois;  le  ventre  acquiert  alors  un  volume  considérable,  d’où 
résulte  une  compression  des  poumons,  et  par  suite  une  gêne  très-forte  de 
la  respiration.  11  est  alors  urgent  de  pratiquer  la  paracentèse;  mais  à 
Cause  du  développement  de  l’utérus  on  ne  peut  songer  à  plonger  le  tro- 
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cart  au  lieu  dit  d’élection.  Scarpa  ponctionnait  dans  l’hypochondre  gau¬ 
che,  entre  le  bord  externe  de  la  partie  supérieure  du  sommet  du  muscle 
droit  et  les  fausses  côtes.  Langstaff  pratiquait  une  incision  à  deux  pouces 
au-dessous  du  nombril,  mettait  le  péritoine  à  nu,  le  perçait  avec  un  tro¬ 
cart  de  dimension  moyenne,  mais  ne  l’enfonçait  que  légèrement  pour 
éviter  la  matrice.  Ollivier  (d’Angers)  incisait  la  peau,  au  moyen  d’une 
lancette,  à  un  demi-pouce  environ  de  l’anneau  ombilical.  En  évacuant  par 
la  ponction  avec  un  trocart  ordinaire  et  en  un  seul  coup  tout  le  liquide 
ascitique,  dans  le  cas  de  grossesse,  l’utérus  peut  se  contracter;  de  là  un 
avortement  ou  un  accouchement  prématuré.  Pour  prévenir  cet  accident, 
Pigeolet  (de  Bruxelles)  conseille  de  perforer  simplement  avec  une  épingle 
ou  un  trocart  capillaire  la  saillie  ombilicale  qui  dans  ce  cas  existe  pres¬ 
que  toujours.  Le  liquide  s’écoule  goutte  à  goutte,  et  la  grossesse  n’est 
point  menacée, 

Giovani  Pagano,  ayant  vu  une  ascite  guérir  par  l’écoulement  du  liquide 
à  travers  la  piqûre  de  la  paracentèse  restée  fistuleuse,  introduisait  dans 
l’ouverture  une  corde  à  boyau  qu’il  retirait  tous  les  deux  ou  trois  jours  pour 
laisser  écouler  la  sérosité.  Cette  méthode  ne  peut  être  employée  que  dans 
l’ascite  chronique,  sans  phénomènes  inflammatoires,  dans  celle  surtout 
qui  résulte  de  l’engorgement  de  quelque  viscère  de  l’abdomen. 

Le  plus  ordinairement,  dans  le  cours  d’une  ascite  on  est  obligé  de 
multiplier  les  ponctions  ;  aussi,  pour  beaucoup  de  médecins,  la  paracentèse 
n’est-elle  qu’un  simple  palliatif;  mais  qu’on  ne  regardé  pas  cet  arrêt 
comme  sans  appel,  maintes  fois  après  .six  ou  sept  ponctions  renouvelées  à 
courte  distance  par  le  fait  d’une  rapide  accumulation  de  la  sérosité,  on  a 
vu  la  guérison  se  faire  probablement  par  la  production  d’adhérences  que 
la  compression  avait  favorisées. 

Si  au  lieu  d’attendre,  ainsi  qu’on  le  fait  habituellement,  que  la  eavité 
abdominale  ait  été  fortement  distendue,  que  la  plupart  des  grandes  fonc¬ 
tions  de  l’économie  aient  beaucoup  souffert,  on  pratiquait  la  paracentèse 
dès  que  l’épanchement  se  montre  un  peu  rebelle,  on  aurait  plus  souvent 
des  succès.  Dans  deux  circonstances  j’ai  pu,  à  l’aide  d’une  seule  ponc¬ 
tion,  obtenir  la  guérison  de  l’ascite.  Je  ferai  remarquer  que  l’épanche¬ 
ment  était  récent,  et  de  nature  idiopathique. 

Injections,  et  en  particulier  des  injections  iodées.  —  La  pensée  de  guérir 
l’ascite  par  des  injections  faites  directement  dans  le  péritoine  remonte 
à  des  temps  assez  éloignés.  D’après  Abeille,  Brumer  est  le  premier  qui 
proposa  ce  mode  de  traitement.  Il  se  servit  d’un  mélange  d’alcool  cam¬ 
phré,  d’aloès  et  de  myrhe.  Warrich  employa  les  eaux  de  Bristol  avec 
succès  ;  mais  deux  revers  lui  firent  abandonner  cette  méthode. 

En  1824,  Gobert  et  Lhomme  (de  Château-Thierry)  injectèrent  avec 
avantage,  chez  plusieurs  sujets,  de  la  vapeur  du  vin.  En  1851  et  1852, 
Rul-Ogez,  Craninkx,  Van  Roosbroeck,  et  plus  tard  Broussais,  donnèrent 
la  préférence  au  gaz  protoxyde  d’azote,  et  les  résultats  furent  en  général 
favorables.  En  1855,  Jobertde  Lamballe,  à  l'hôpital  Saint-Louis,  obtint 
la  guérison  d’une  ascite  en  injectant  un  mélange  d’eau  et  d’alcool.  En 
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1854,  Vivielle,  chirurgien  à  la  Rochelle,  eut  recours  avec  succès  à  la 
décoction  de  quinquina.  Ainsi  plusieurs  médecins  avaient  osé  mettre  le 
péritoine  en  contact  avec  des  liquides  irritants,  et  avaient  eu  souvent  à 
s’en  féliciter. 

Une  nouvelle  période  se  présente,  elle  se  caractérise  par  l’introduction 
dans  la  pratique  de  l’emploi  de  la  teinture  d’iode  en  injection.  C’est  à 
Velpeau  que  revient  l’honneur  d’avoir  popularisé  ce  genre  de  médication. 
Il  l’applique  à  l’hydrocèle  congénitale  et' accidentelle,  aux  collections  sé¬ 
reuses  ganglionnaires  du  pli  de  l’aine  et  de  la  fosse  iliaque,  aux  collections 
hématiques  de  l’intérieur  du  bassin  chez  la  femme,  et  de  la  tunique 
vaginale  chez  l’homme,  aux  hydropisies  des  cavités  closes  sous-cuta¬ 
nées.  En  1859,  il  guérit  de  la  même  manière  l’hydarthrose  chronique, 
et  en  1845  il  publie  neuf  faits  d’injections  iodées  pratiquées  avec 
succès  dans  diverses  articulations.  Toutefois  je  dois  dire,  pour  être 
juste,  que  l’initiative  de  l’emploi  de  cette  méthode  appartient  à  Bonnet 
(de  Lyon) . 

En  1845,  Jules  Roux  (de  Toulon)  envoie  à  l’Académie  de  médecine  de 
Paris  un  exemple  de  guérison  d’hydarthrose  chronique  de  l’articulation 
scapulo-humérale,  obtenue  par  l’injection  iodée.  On  se  rappelle  encore 
la  discussion  animée  qui  suivit  la  lecture  du  rapport  fait  à  ce  sujet, 
discussion  dans  laquelle  furent  examinés  et  pesés  les  avantages  et  les 
inconvénients  des  injections  vineuse  et  iodée.  C’est  au  milieu  de  ce  débat 
scientifique  que  fut  annoncée  l’histoire  alors  inédite  de  la  première 
injection  iodée  dans  le  péritoine,  pour  le  traitement  de  l’ascite.  Elle  avait 
été  faite  par  Dieulafoy  (de  Toulouse)., 

L’idée  d’injecter  dans  une  articulation  une  solution  d’iode  avait  été 
regardée  comme  bien  téméraire;  le  succès  pouvait  seul  détruire  les  objec¬ 
tions  nombreuses  qui  s’élevèrent  à  ce  moment.  Et  cependant,  ne  fallait-il 
pas  une  hardiesse  bien  plus  grande  encore  pour  introduire  ce  même 
liquide  dans  le  péritoine,  c’est-à-dire  dans  la  membrane  séreuse  la  plus 
vaste,  la  plus  importante  de  toutes,  et  qui  semblait  devoir  être  respectée? 
En  1845,  Velpeau  avait  bien  formulé  une  sorte  de  provocation  thérapeu¬ 
tique  quand  il  disait  :  «  On  comprend  bien  que  ce  n’est  pas  le  manuel 
opératoire  qui  embarrasse,  que  c’est  le  danger  de  l’opération  elle-même; 
et  pourtant  que  de  motifs  d’attaquer  le  spina  bifîda,  l’hydrocéphalie, 
l’hydropéricarde,  l’hydrothorax  et  l’ascite  à  l’aide  d’un  remède,  d’une 
opération  qui  réussit  dans  une  si  grande  quantité  de  cas,  qui  entraîne  si 
peu  d’inconvénients  quand  on  l’applique  à  d’autres  cavités  de  même 
nature?  » 

L’invitation  de  Velpeau  avait  été  entendue;  je  dirai  mieux,  elle  avait  été 
pressentie,  puisque  le  fait  de  Dieulafoy  date  du  20  mars  1840.  Du  reste,  le 
raisonnement  ne  conduisait-il  pas  à  tenter  pour  le  péritoine  ce  qui  avait 
été  déjà  fait  pour  la  tunique  vaginale  du  testicule,  pour  les  séreuses  arti¬ 
culaires?  N’y  a-t-il  pas  entre  toutes  ces  membranes  analogie  de  te.xture  et 
de  fonctions?  Ainsi  que  le  fait  observer  Cruveilhier,  la  tunique  vaginale 
n’est-elle  pas  formée  par  un  prolongement  du  péritoine,  qui  se  sépare 
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complètement  du  sac  séreux  dont  il  est  une  émanation,  pour  constituer 
une  membrane  séreuse  distincte? 

Il  était  donc  naturel  de  diriger  centre  l’ascite  le  traitement  qui  avait 
été  institué  avec  tant  de  succès  contre  l’hydrocèle. 

En  même  temps  que  Dieulafoy  guérissait  l’ascite  par  l’injection  iodée, 
Boinet  usait  du  môme  moyen  pour  un  vaste  abcès  de  la  fosse  iliaque. 
Tout  le  monde  connaît  les  travaux  de  ce  médecin  sur  les  injections  iodées, 
tout  le  monde  sait  apprécier  le  talent  avec  lequel  il  a  cherché  à  en  étendre 
l’emploi  et  à  en  expliquer  le  mode  d’action. 

.  En  1841,  Pagani,  chirurgien  en  chef  de  l’hôpital  de  Novare,  tente 
l’injection  iodée  dans  un  kyste  séreux  de  l’abdomen,  et  réussit. 

Le  9  juillet  1846,  Griffon,  après  avoir  pratiqué  huit  ponctions  abdo¬ 
minales  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois,  essaye  la  neuvième  fois,  comme 
complément,  l'injection  iodée;  alors  seulement  s’effectue  la  guérison. 

En  mars  1847,  Leriche  (de  Lyon)  emploie  l’injection  iodée  chez  une 
jeune  fille  âgée  de  dix-sept  ans,  atteinte  d’ascite.  L’année  suivante,  il 
traite  de  la  même  manière  une  femme  âgée  de  trente-huit  ans.  Dans  les 
deux  cas,  ses  efforts  sont  couronnés  de  succès. 

Dans  un  travail  récent  sur  les  hydropisies  des  grandes  cavités  closes, 
le  même  médecin  rapproche  seize  faits  empruntés  à  sa  pratique  et  émet  à 
leur  sujet  des  considérations  d’un  grand  intérêt. 

En  1 847,  Rul-Ogez  communique  à  l’Académie  de  médecine  de  Belgique 
le  résultat  heureux  d’une  injection  iodée  faite  chez  un  enfant  de  sept  ans, 
atteint  d’ascite,  et  pour  laquelle  une  première  ponction  avait  été  insuf¬ 
fisante. 

En  1848,  Payan  (d’Aix),  auteur  d’un  excellent  travail  sur  la  médica¬ 
tion  iodée,  use  du  même  moyen  pour  un  homme  de  cinquante  ans. 

Ces  diverses  tentatives,  faites  la  plupart  avec  bonheur,  encouragent  les 
praticiens.  L’emploi  de  l’iode  en  injection'  contre  l’ascite  se  généralise, 
ainsi  que  le  prouvent  les  observations  publiées  par  Volland,  Burggraeve, 
Deperrière,  Gestes,  Gromier,  Teissier,  Bessières,  etc.  etc. 

En  1847,  la  Société  de  médecine  de  Toulouse  avait  proposé  pour  sujet 
d’un  prix  la  question  des  injections  iodées.  Un  seul  mémoire  lui  fut 
adressé;  il  concluait  au  rejet  de  cette  médication,  et  n’obtintaucune  récom¬ 
pense.  La  même  question  fut  remise  au  concours  pour  1849.  Un  certain 
nombre  de  compétiteurs  répondirent  à  ce  second  appel.  Viguerie  neveu, 
rapporteur  de  la  commission  chargée  d’examiner  leurs  travaux,  constata 
qu’aucune  conclusion  défavorable  n’était  venue  s’inscrire  contre  les  injec¬ 
tions  iodées,  et  qu’une  conformité  vraiment  probante  s’était  rencontrée 
entre  tous  les  jugements  portés.  Les  deux  lauréats,  Borelli,  professeur  à 
l’Université  de  Turin,  et  Abeille,  établirent  quelques  indications  et 
contre-indications  de  cette  méthode  dans  l’ascite;  mais  les  faits  relatifs 
à  son  emploi  n’étaient  pas  alors  assez  nombreux  pour  légitimer  une  opi¬ 
nion  décisive  et  formuler  un  précepte  didactique. 

Deux  fois  la  Société  de  chirurgie  de  Paris  s’est  occupée  de  cette  inté¬ 
ressante  question;  et  si  en  1850,  à  propos  du  mémoire  de  Boinet,  elle 
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se  montra  extrêmement  réservée  et  circonspecte  dans  ses  conclusions,  en 
1855,  lorsque  lui  fut  soumis  le  travail  de  Prestat  sur  l’utilité  des  injec¬ 
tions  iodées,  s’appuyant  alors  sur  une  expérience  plus  large,  elle  accepta 
cette  médication  avec  une  certaine  confiance  et  chercha  même  à  étendre 
le  cadre  des  affections  qui  pouvaient  en  réclamer  l’emploi. 

Parmi  les  thèses  faites  sur  ce  sujet,  je  citerai  celles  de  Oré  (Paris,  1852), 
la  plus  importante  de  toutes,  pleine  de  faits  intéressants  et  de  réflexions 
judicieuses;  de  Dard  (Paris,  1854),  Vincent  (Paris,  1854),  Gourtin  (Stras¬ 
bourg,  1860),  Gouzy  (Paris,  1865). 

Enfin,  je  dois  mentionner  le  chapitre  consacré  par  Boinet  à  l’emploi 
des  injections  iodées  contre  l’ascite. 

J’ai  pratiqué  moi-même  l’injection  iodée  chez  neuf  malades  atteints 
d’ascite,  j’en  ai  publié  les  observations  en  1855. 

Cinq  fois  j’ai  employé  l’injection  iodée,  seule,  sans  aucune  autre  médi¬ 
cation;  je  me  suis  ainsi  placé  dans  des  conditions  favorables  d’expéri¬ 
mentation,  j’ai  procédé  de  la  manière  suivante  :  un  épanchement  périto¬ 
néal  étant  donné,  j’ai  pratiqué  la  paracentèse;  puis  j’ai  cherché  à  m’opposer 
à  la  reproduction  de  l’ascite  par  des  moyens  appropriés.  Malgré  leur  em¬ 
ploi  soutenu  pendant  un  temps  assez  long,  le  liquide  s’est  renouvelé.  Une 
deuxième  ponction  est  devenue  nécessaire,  et  alors  elle  a  été  suivie  de 
l’injection.  Dès  ce  moment,  j’ai  suspendu  tout  médicament  interne  ou 
externe  ;  l’iode  seul  a  agi,  et  la  guérison  s’étant  effectuée,  ne  suis-je  pas 
en  droit  de  lui  en  attribuer  tout  l’honneur?  Une  pareille  conduite,  je  le 
sais,  ne  peut  pas  toujours  être  suivie;  elle  exige,  pour  être  mise  en  pra¬ 
tique,  des  cas  spéciaux  et  déterminés.  Le  plus  souvent,  il  faut  venir  en 
aide  à  l’injection  iodée  par  une  thérapeutique,  complexe. 

Comme  effets  de  l’injection  iodée  j’ai  constaté  deux  ordres  de  phéno¬ 
mènes  :  les  uns,  primitifs,  ont  consisté  en  une  petitesse  et  un  ralentis¬ 
sement  du  pouls,  une  altération  profonde  des  traits  du  visage,  un  refroi¬ 
dissement  des  extrémités,  des  douleurs  violentes  dans  le  ventre,  un 
sentiment  de  brûlure,  de  constriction  des  intestins,  une  tension  des 
parois  abdominales.  Ces  phénomènes,  résultant  de  l’action  directe  du 
médicament,  ont  duré  près  d’un  quart  d’heure,  et  la  réaction  s’est  éta¬ 
blie.  Alors  se  sont  montrés  les  accidents  consécutifs,  c’est-à-dire  le  travail 
modificateur  ou  adhésif  qui  succède  au  mouvement  phlogistique. 

Chez  deux  malades,  les  phénomènes  médiats  ont  été  presque  nuis  ;  le 
pouls  n’a  point  été  modifié.  Quelques  heures  après  l’injection,  le  ventre 
s’est  développé,  il  a  été  le  siège  de  douleurs  ;  mais  après  un  laps  de  temps 
assez  court,  le  calme  est  revenu,  et  le  lendemain  tout  est  rentré  dans 
l’état  normal. 

Sur  neuf  malades  soumis  à  l’injection  iodée,  cinq  ont  guéri,  et  leur 
guérison  s’est  maintenue.  Quant  aux  autres,  les  résultats  avaient  été 
prévus;  cette  médication  a  été  infructueuse.  Je  me  sers  à  dessein  de 
cette  expression,  parce  que  la  mort  n’a  jamais  pu  lui  être  attribuée. 

Dans  les  cinq  cas  de  guérison,  une  fois  l’ascite  était  la  conséquence 
d’une  péritonite,  chronique;  deux  fois  elle  coïncidait  avec  une  hypertro- 
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phie  de  la  rate  ;  une  fois  avec  une  hépatite  ;  dans  un  autre  cas  elle  s’était 
développée  sous  l’influence  paludéenne.  Dans  les  quatre  insuccès,  l’épan¬ 
chement  péritonéal  avait  pour  cause  une  lésion  organique  du  cœur  ou  du 
péricarde. 

Le  liquide  injecté  a  été  ordinairement  composé  de  la  manière  suivante  : 
Eau  distillée,  100  grammes;  teinture  d’iode,  oO  grammes;  iodure  de  po¬ 
tassium,  2  grammes.  Toutefois  le  précepte  donné  par  Teissier  (de  Lyon) 
me  paraît  utile  à  suivre.  Il  convient  de  mettre  en  rapport  de  composition 
le  liquide  iodé  et  celui  de  l’épanchement.  Si  donc  la  sérosité  péritonéale 
est  alcaline,  si  elle  contient  une  certaine  quantité  de  pus  ou  de  sang,  il 
faut  élever  la  proportion  de  teinture  d’iode  afin  que  celle-ci  puisse  saturer 
l’alcalinité  de  l’épanchement  ascitique,  ou  fluidifier  les  liquides  albumi¬ 
neux,  hématiques  et  purulents. 

Une  première  réflexion  qui  découle  des  faits  que  j’ai  constatés  moi- 
même,  c’est  l’innocuité  des  injections  iodées  dans  le  traitement  de  l’as¬ 
cite.  On  pourrait,  il  est  vrai,  alléguer  contre  cette  opinion  deux  cas  de 
mort  survenus  dans  la  pratique  de  Bazin  (de  Paris)  et  de  Teissier  (de 
Lyon).  Mais  je  répondrai  que,  quant  au  premier,  les  détails  communiqués 
par  Debout  à  la  Société  de  chirurgie  font  pressentir  que  ce  fâcheux  ré¬ 
sultat  fut  déterminé  par  la  quantité  trop  considérable  de  teinture  d’iode 
injectée.  Quant  au  second,  la  terminaison  funeste  doit  être  attribuée  à  la 
constitution  déjà  altérée  du  malade,  qui  n’avait  pas  une  vitalité  assez 
grande  pour  résister  aux  effets  primitifs  de  ce  moyen.  Il  en  est,  du  reste, 
de  cet  agent  thérapeutique  comme  de  tous  les  autres.  Lors  de  son  em¬ 
ploi,  il  est  important  d’en  déterminer  les  doses  avec  une  grande  préci¬ 
sion  et  de  considérer  les  idiosyncrasies  des  sujets.  Rejette-t-on  aujour¬ 
d’hui  d’une  manière  absolue  le  chloroforme  et  l’éther,  parce  qu’ils  ont 
produit  des  accidents  mortels?  Quoi  qu’il  en  soit,  on  peut  établir  comme 
règle  générale  qu’une  solution  iodée,  faite  dans  des  proportions  conve¬ 
nables  et  introduite  dans  le  péritoine,  n’amène  pas  d’accidents  fâcheux 
médiats  ou  immédiats.  Dans  les  quatre  insuccès  que  j’ai  cités  plus  haut, 
la  mort  n’a  eu  lieu  que  deux  ou  trois  mois  après  l’injection  ;  elle  n’en 
était  donc  point  la  conséquence,  elle  était  due  bien  plutôt  aux  suites  de 
l’affection  générale  ou  locale  qui  avait  provoqué  le  développement  de 
Thydropisie. 

Les  adversaires  de  cette  méthode  s’exagèrent  beaucoup  les  effets  qu’elle 
peut  déterminer  ;  ils  se  préoccupent  surtout  de  la  péritonite  avec  toutes 
.ses  conséquences.  Je  ferai  d’abord  remarquer  que  le  pronostic  est  très- 
différent  quand  il  s’agit  d’une  phlegmasie  traumatique  artificielle,  ou 
bien  de  celle  qui  survient  d’une  manière  spontanée  ou  épidémique;  la 
première  peut  être  modificative  ou  adhésive,  elle  n’est  pas  ordinairement 
pyogénique. .  En  outre  n’est-il  pas  admissible  que  le  péritoine,  dont  la 
sensibilité  a  été  émoussée  par  un  travail  lentement  phlegmasique,  ou  par 
le  contact  longtemps  prolongé  d’un  épanchement,  puisse  supporter,  sans 
être  trop  irrité,  un  liquide  iodé,  et  même  en  ressentir  une  influence 
salutaire? 
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L’expérience  apprend  que  les  phénomènes  consécutifs  à  l’injection  ne 
sont  graves  qu’en  apparence,  qu’ils  se  dissipent  facilement,  avec  rapidité 
et  sans  aucun  remède.  C’est  précisément  cette  innocuité,  dont  je  suis  bien 
convaincu,  qui  m’a  permis  quelquefois  de  tenter  l’injection  iodée  dans 
des  cas  où  les  contre-indications  étaient  évidentes.  Chez  trois  malades,  je 
n’avais  jamais  eu  la  pensée  de  tenter  une  guérison  définitive.  Mais  voyant 
l’épanchement  se  reproduire  avec  une  grande  facilité,  comprimer  les  vis¬ 
cères,  amener  une  gêne  pénible  par  son  volume  ;  de  plus,  considérant 
l’insuffisance  des  ponctions  simples,  je  crus  pouvoir  sans  inconvénient 
essayer  de  modifier  par  l’injection  iodée  la  surface  péritonéale  :  je  n’eus 
pas  à  m’en  repentir.  Il  en  résulta  une  diminution  dans  l’abondance  de 
la  sécrétion  péritonéale,  et  un  soulagement  momentané  dans  l’état  des 
malades. 

Boinet  (1851)  s’exprime  dans  les  termes  suivants  :  «  Les  injections 
iodées  sont  d’une  innocuité  remarquable  ;  elles  ne  produisent  aucune  dou¬ 
leur  au  moment  de  leur  arrivée  dans  le  péritoine,  ou  si  une  douleur  se 
manifeste,  elle  n’est  que  momentanée;  elles  sont  d’un  usage  facile,  leur 
efficacité  a  été  constatée  treize  fois  sur  quinze,  et  les  deux  seuls  cas  où 
elles  n’ont  pas  réussi  ont  été  encore  une  preuve  de  leur  innocuité.  Presque 
toujours  une  seule  injection  suffit  pour  la  cure  radicale  d’une  hydropisie. 
Mais  si  le  retour  du  mal  l’exige,  ou  bien  si  l’ascite  ne  guérit  qu’incom- 
plétement,  on  peut  pratiquer  de  nouvelles  injections  sans  exposer  le  ma¬ 
lade  au  plus  petit  accident.  » 

A -l’appui  de  cette  innocuité  je  citerai  des  expériences  faites  sur  les 
chevau^.  Leblanc  et  Alph.  Thierry  ont  injecté,  chez  ces  animaux,  trente- 
cinq  fois  de  l’eau  iodée  (quinze  fois  dans  les  articulations,  sept  fois  dans 
les  bourses  muqueuses,  dix  fois  dans  les  gaines  tendineuses,  deux  fois 
dans  les  plèvres),  et  jamais  ils  n’ont  observé  d’accidents. 

Donc,  les  faits  puisés  dans  la  pathologie  humaine  et  dans  l’hippiatrique 
viennent  déposer  en  faveur  de  l’innocuité  des  injections  iodées. 

La  possibilité  de  guérir  l’ascite  par  l’injection  iodée  est  aujourd’hui 
démontrée  par  des  faits  authentiques.  Ces  faits  sont  disséminés  dans  les 
recueils  scientifiques,  et  par  leur  isolement  ils  ne  sont  que  d’une  laible 
utilité  pour  juger  cette  question.  Dans  le  travail  que  je  fis,  il  y  a  quelques 
années,  sur  ce  sujet,  j’en  réunis  un  certain  nombre,  et  j’arrivai  à  ce  ré¬ 
sultat  que,  sur  cinquante-huit  injections  iodées  faites  dans  le  péritoine 
pour  le  traitement  de  l’ascite,  il  y  avait  eu  trente-huit  guérisons  et  vingt 
insuccès.  Pour  être  complètement  dans  le  vrai,  je  dois  établir,  quant  aux, 
insuccès,  une  subdivision  :  dix-huit  fois  l’injection  a  été  insuffisante, 
c’est-à-dire  n’a  pas  empêché  le  retour  de  l’ascite,  ou  n’a  fait  que  modérer 
la  sécrétion  péritonéale  sans  l’arrêter,  et  deux  fois  elle  a  été  suivie  de 
mort.  Cette  issue  malheureuse,  qu’on  aurait  pu  croire  devoir  être  la  plus 
générale,  n’est  donc  en  réalité  qu’une  faible  exception. 

Cette  statistique  prouve  d’une  manière  évidente  l’efficacité  réelle  de 
la  teinture  d’iode  en  injection  dans  l’ascite.  Le  résultat  qu’elle  fournit  est 
très-favorable,  surtout  si  l’on  considère  que  cette  médication  n’est  le  plus 
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souvent  employée  que  comme  ressource  extrême,  c’est-à-dire  après  avoir 
inutilement  épuisé  une  série  de  médicaments,  après  avoir  pratiqué  une 
ou  plusieurs  ponctions.  C’est  donc  en  présence  d’une  maladie  dont  le 
pronostic  est  très-fàcheux  et  d’une  insuffisance  bien  reconnue  de  la  thé¬ 
rapeutique,  que  l’art  intervient.  Or,  avec  de  telles  conditions.  Je  chiffre 
des  guérisons,  quelque  minime  qu’il  soit,  a  une  grande  valeur. 

Pour  diminuer  l’importance  de  ces  guérisons,  on  a  dit  qu’elles  se  rap¬ 
portaient  à  des  kystes  de  l’abdomen,  et  spécialement  de  l’ovaire.  Il  est 
vrai  que  les  premiers  succès  dus  à  l’injection  iodée  furent  en  partie  ob¬ 
servés  chez  les  femmes,  et  dès  lors  une  erreur  était  possible.  Mais  cette 
médication  s’est  généralisée;  elle  a  été  employée  avec  avantage  chez 
l’homme  à  toutes  les  époques  de  la  vie  et  dans  des  circonstances  telles, 
que  la  nature  de  la  maladie  était  impossible  à  méconnaître. 

Il  est  une  autre  objection  qui  a  été  faite  dans  ces  derniers  temps,  et 
que  je  ne  dois  pas  passer  sous  silence.  On  dit  :  il  est  des  points  de  la  ca¬ 
vité  péritonéale  qui  peuvent  ne  pas  être  atteints  par  le  liquide  iodé,  tandis 
que  d’autres  en  reçoivent  l'impression  plus  directe  et  plus  vive  ;  de  là 
des  adhérences  partielles,  des  kystes  multiples  dont  on  provoque  la  for¬ 
mation.  Je  ne  saurais  dissimuler  la  gravité  de  cette  assertion.  En  effet,  si 
l’on  vide  toute  la  cavité  péritonéale,  l’injection  s’y  distribue  d’une  ma¬ 
nière  irrégulière;  elle  peut  être  retenue,  emprisonnée  au  milieu  de  quel¬ 
ques  circonvolutions  intestinales  ;  alors  elle  irrite  certaines  parties  et 
n’agit  pas  sur  les  autres.  Mais  il  sera  possible  d’éviter  ce  résultat  en  sui¬ 
vant  la  pratique  de  Teissier,  indiquée  par  Philippeaux  (de  Lyon).  Dans  ce 
but,  la  sérosité  contenue  dans  le  péritoine  ne  doit  pas  être  évacuée  en 
totalité;  celle  qu’on  y  laisse  favorise  la  distribution  uniforme  du  liquide 
médicamenteux  dans  toutes  les  anfractuosités  de  l’abdomen,  le  transporte 
sur  toute  la  surface  de  la  membrane  séreuse,  et  cette  sérosité,  ainsi 
abandonnée  à  dessein,  n’est  pas  un  obstacle  pour  la  guérison  ;  elle  con¬ 
tracte  de  nouvelles  qualités,  se  résorbe  peu  à  peu  et  finit  par  dispa¬ 
raître. 

L’immobilité  des  intestins,  les  adhérences  que’peuvent  former  les  cir¬ 
convolutions  entre  elles,  ont  été  regardées  par  quelques  médecins  comme 
nuisant  aux  fonctions  digestives.  Les  expériences  de  Velpeau,  et  plusieurs 
faits  pathologiques,  diminuent  beaucoup  la  gravité  de  cette  assertion. 
Chez  un  de  mes  malades,  l’existence  d’une  péritonite  terminée  par  des 
fausses  membranes  avait  été  incontestable,  il  y  avait  eu  certainement 
réunion  des  anses  intestinales,  accolement  de  la  paroi  abdominale  avec 
les  intestins,  et  cependant  les  fonctions  digestives  s’étaient  toujours  exé¬ 
cutées  avec  une  grande  régularité.  Les  animaux  chez  lesquels  on  a  pratiqué 
l’injection  iodée,  et  qui  ont  présenté  à  l’ouverture  des  altérations  sem¬ 
blables,  ont  pu  boire,  manger,  vivre  un  temps  considérable.  Ainsi  les 
adhérences  ne  constituent  point  un  obstacle  à  la  nutrition,  à  l’accom¬ 
plissement  de  la  digestion,  an  rétablissement  de  la  santé,  à  l’exercice  de 
la  vie. 

Il  est  donc  acquis  à  la  science  que  l’ascite  guérit  par  l’injection  iodée. 
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Mais  un  épanchement  péritonéal  étant  donné,  doit-on  toujours  employer 
ce  mode  de  traitement?  Pour  tout  agent  thérapeutique,  même  le  plus 
simple,  il  faut  considérer  les  indications,  l’opportunité,  et  signaler  à  l’at¬ 
tention  des  praticiens  les  contre-indications  qui  en  font  proscrire  l’usage. 
Est-il  possible  d’instituer  un  traitement  uniforme,  surtout  quand  il  s’agit 
de  l’ascite,  affection  souvent  compliquée,  d’origine  multiple,  presque  tou- 
ours  secondaire  ou  consécutive? 

Dans  l’ascite  idiopathique,  sthénique,  par  hyperémie  de  cette  mem¬ 
brane  sans  altération  matérielle  apparente,  s’adresser  immédiatement  à 
l’injection  iodée,  serait  une  faute.  Il  est  plus  rationnel  d'insister  d’abord 
sur  les  moyens  généraux  et  locaux,  parce  que  souvent  seuls  ils  triom¬ 
phent  de  la  maladie;  de  faire  ensuite  une  ou  plusieurs  paracentèses, 
parce  que  souvent  elles  ont  été  suivies  de  la  guérison.  Mais  si  l’affection 
résiste,  l’injection  iodée  doit  être  faite,  et  elle  rend  alors  des  services 
incontestables. 

Dans  l’ascite  dite  atonique,  asthénique,  dans  celle  qui  a  pour  origine 
une  altération  du  sang,  une  débilité  des  solides,  après  avoir  combattu  ces 
deux  ordres  de  causes  par  des  toniques  hygiéniques  et  médicamenteux, 
on  peut  encore  recourir  à  la  même  méthode  avec  espérance  de  succès. 

L’épanchement  ascitique  est  plus  fréquemment  la  conséquence  d’une 
lésion  d’organe.  Ici  commence  l’embarras  pour  le  praticien.  Je  ferai 
toutefois  observer  qu’il  s’agit  du  traitement  curatif,  car  en  raison  de 
son  innocuité  l’injection  iodée  peut  être  toujours  tentée  comme  palliative. 

Si  l’hydropisie  est  déterminée  par  une  maladie  grave  des  poumons,  du 
cœur  ou  des  vaisseaux,  du  foie,  delà  rate,  des  voies  digestives,  des  reins, 
de  l’utérus,  etc.  ;  en  un  mot,  si  un  viscère  quelconque  a  subi  un  commen¬ 
cement  de  dégénérescence;  si  surtout  l’anasaripie  est  devenue  générale,  on 
ne  doit  espérer  aucune  influence  heureuse  de  cette  médication.  Mais  qu’il 
n’y  ait  qu’engorgement  du  foie  ou  de  la  rate  sans  lésion  de  texture,  la  cure 
radicale  peut  être  tentée.  Les  observations  de  Gromier,  Pé  de  Laborde  et 
plusieurs  des  miennes  démontrent  que  l’hypertrophie  simple  du  foie  et  de 
la  rate  n’est  pas  une  contre-indication  absolue.  Telle  est  encore  l’opinion 
de  Monod,  et  il  l’appuie  sur  deux  exemples  de  guérison  par  l’injection 
iodée  d’ascites  liées  à  l’existence  de  tumeurs  multiples  disséminées  dans 
le  ventre.  Il  est  vrai  que  celles-ci,  probablement  de  nature  fibreuse,  indo¬ 
lentes,  ne  troublaient  nullement  les  fonctions  des  organes  abdominaux. 
Deperrière  (de  Saumur)  n’a  pas  été  arrêté  par  la  présence  d’une  tumeur 
du  pancréas,  pour  faire  l’injection  iodée  ;  le  succès  a  légitimé  sa  conduite. 

Il  arrive  quelquefois  que,  sous  l’influence  de  l’injection  iodée,  les  or¬ 
ganes  engorgés  éprouvent  un  mouvement  de  retrait.  C’est  ce  que  j’ai 
observé  chez  un  malade  ;  c’est  ce  que  Leriche  a  constaté  pour  un  des  siens, 
dont  l’ascite  co'incidait  avec  une  hypertrophie  de  la  rate.  Non-seulement 
le  liquide  ne  se  reproduisit  pas,  mais  encore  la  rate  revint  presque  à  son 
état  normal.  Quand  Velpeau,  en  1835,  proposa  de  remplacer  les  injections 
de  vin  par  celle  de  teinture  d’iode,  il  s’appuyait  sur  cette  raison  :  que  les 
épanchements  dans  les  cavités  closes  sont  dus  à  un  engorgement  d’organes 
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voisins,  et  que  l’iode  favorise  d’une  manière  positive  la  résolution  de  ces 
engorgements.  Ne  peut-on  pas  encore  admettre  que,  tout  en  agissant  sur  le 
péritoine,  l’iode  est  absorbé  et  porte  dans  l’organisme  une  puissance  mé¬ 
dicatrice  spéciale? 

Enfin,  la  nature  du  liquide  épanché  doit  être  prise  en  sérieuse  consi¬ 
dération.  Le  péritoine  peut  contenir  des  collections  de  sérosité,  de  sang 
et  de  pus.  Le  liquide  est  alors  tantôt  limpide,  tantôt  trouble,  épais,  lactes¬ 
cent,  quelquefois  d’un  brun  rougeâtre.  Or  cette  teinte  opaque  rougeâtre, 
cette  densité,  prouvent  que  la  membrane  séreuse  est  altérée  plus  ou  moins 
profondément,  et  alors  il  est  prudent  de  s’abstenir. 

Quel  est  le  mode  d’action  de  la  teinture  d’iode?  Détermine-t-elle  l’irri¬ 
tation  d’abord,  l’inflammation  ensuite,  et  le  cloisonnement  progressif  de 
la  cavité  péritonéale  à  l’aide  d’exsudation  plastique  ;  ou  bien  modifie-t-elle 
d’une  manière  spéciale  la  vitalité  de  la  membrane  séreuse? 

Les  premiers  faits  d’injection  iodée  que  j’ai  observés  m’ont  engagé  à 
regarder  comme  vraie  la  première  de  ces  deux  opinions.  En  effet  cette 
tension  et  cette  douleur  si  vive  du  ventre,  cette  persistance  des  vomisse¬ 
ments,  cette  fièvre  continue,  cette  altération  spéciale  du  visage,  n’indi¬ 
quaient-elles  pas  une  phlegmasie  réelle  du  péritoine?  Chez  un  de  mes 
malades,  je  sentais,  en  palpant  l’abdomen,  une  crépitation  très-apprécia¬ 
ble,  et  des  tumeurs  dures,  inégales,  aplaties,  irrégulièrement  disséminées. 
Cette  sensation  et  ces  tumeurs  n’étaient-elles  pas  dues  à  un  épanchement 
de  matières  plastiques,  à  des  fausses  membranes  concrétées?  Les  résultats 
nécroscopiques  confirmaient  cette  manière  de  voir.  Dans  les  autopsies 
cadavériques  que  j’ai  pu  faire  plusieurs  mois  après  l’injection,  j’ai  trouvé 
presque  constamment  les  anses  intestinales  unies  entre  elles  à  l’aide  de 
fausses  membranes  résistantes  ;  le  foie,  la  rate,  l’estomac,  rapprochés  par 
des  brides  ligamenteuses  solides,  semblables  à  celles  que  l’on  rencontre 
dans  la  pleurésie  chronique  ;  le  péritoine  lui-même  recouvert  de  fausses 
membranes  superposées. 

J’emprunte  à  la  clinique  de  Vigla  le  fait  suivant  ;  il  me  paraît  assez 
décisif  dans  la  question  qui  m’occupe  :  Un  homme  de  quarante-trois  ans 
entre,  le  26  janvier  1855,  à  la  Maison  de  santé,  atteint  d’une  hypertrophie 
du  cœur.  Il  raconte  qu’au  mois  de  décembre  1852  il  avait  été  traité  à 
l’hôpital  de  Versailles  pour  une  hydropisie  ascite  par  l’injection  iodée. 
L’opération  pratiquée  ne  fut  suivie  d’aucun  accident  ;  l’ascite  ne  reparut 
pas.  Le  7  février  un  érysipèle  de  la  face  se  déclare  et  amène  une  mort 
rapide.  L’examen  nécroscopique  fournit  le  résultat  suivant  :  la  division 
de  la  paroi  abdominale,  au  lieu  de  conduire  dans  une  cavité  libre,  fait 
tomber  directement,  au  contraire,  sur  le  paquet  des  circonvolutions  intes¬ 
tinales  qui  lui  sont  intimement  adhérentes.  Les  doigts,  introduits  entre 
les  intestins  et  la  paroi  du  ventre,  énucléent  assez  facilement  ces  adhé¬ 
rences.  On  rencontre  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane,  au-dessus  et 
en  dehors  de  l’ombilic,  vers  le  point  qui  avait  été  ponctionné,  un  espace 
de  la  largeur  environ  de  la  paume  de  la  main,  où  le  côlon  transverse, 
la  vésicule  biliaire  et  le  bord  du  foie  sont  réunis  par  une  trame  tellement 
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résistante,  qu’il  est  impossible  de  séparer  la  paroi  abdominale  par  une 
simple  énucléation.  Le  bord  libre  du  foie  dépasse  de  trois  travers  de  doigts 
le  rebord  costal  ;  il  n’offre  ni  dans  son  volume,  ni  dans  sa  texture,  aucune 
altération  sensible.  Sur  presque  tous  les  points  les  intestins  ont  contracté, 
soit  entre  eux,  soit  avec  la  paroi  abdominale,  les  adhérences  les  plus 
intimes. 

Des  lésions  anatomiques  semblables  se  retrouvent  encore  dans  les  obser¬ 
vations  de  Gromier,  Teissier  ;  n’est-il  donc  pas  permis  de  conclure  que  les 
injections  iodées  intra-péritonéales  peuvent  entraîner  des  adhérences,  tant 
des  intestins  entre  eux  que  de  ceux-ci  avec  le  feuillet  pariétal  du  péri¬ 
toine? 

Mais  cette  phlegmasie  adhésive  du  péritoine,  incontestable  dans  bien 
des  cas,  se  produit-elle  toujours  et  d’une  manière  absolue?  Je  ne  le  pense 
pas.  Dans  deux  de  mes  observations,  rien  ne  démontre  l’existence  d’une 
péritonite.  Aussitôt  après  l’injection,  la  douleur  abdominale  était  fort 
légère  ;  le  lendemain  elle  avait  disparu.  Certainement  la  phlegmasie  du  pé¬ 
ritoine,  si  elle  avait  existé,  aurait  été  bien  latente.  Néanmoins,  dans  ces 
deux  cas,  la  guérison  s’est  effectuée.  Dans  plusieurs  faits  rapporlés  par 
Boinet,  il  n’y  a  pas  eu,  à  proprement  parler,  d’accidents  primitifs.  Los 
injections  iodées  ne  déterminent  donc  pas  toujours  une  péritonite  avec  pro¬ 
duction  de  fausses  membranes,  mais  une  inflammation  qui,  sans  provoquer 
des  adhérences,  modifie  et  les  fonctions  perverties  des  surfaces  sécré¬ 
tantes,  et  leur  texture  altérée  soit  primitivement,  soit  consécutivement  à 
l’épanchement.  Des  autopsies  ont  prouvé  que  la  guérison  de  l’bydrocèle 
et  de  l’hydarthrose  pouvait  avoir  lieu  sans  adhésion  des  surfaces;  pour¬ 
quoi  n’en  serait-il  pas  de  même  pour  le  péritoine  dans  la  guérison  de 
l’ascite? 

Des  considérations  dans  lesquelles  je  viens  d’entrer  je  crois  devoir  déduire 
les  corollaires  suivants  ; 

1°  L’injection  de  la  teinture  d’iode  dans  le  péritoine,  pour  le  traitement 
de  l’ascite,  constitue  une  médication  généralement  exempte  de  dangers  ; 

2“  La  dose  de  teinture  d’iode  injectée  peut  varier  de  50  à  80  gram¬ 
mes,  ajoutée  à  100  grammes  d’eau  distillée  et  à  2  ou  4  grammes  d’iodure 
de  potassium  ; 

5°  Cette  médication  produit,  dans  certains  cas,  la  guérison  définitive 
de  l’ascite  ; 

4“  Elle  est  conseillée  avec  avantage  surtout  dans  l’ascite  idopathique, 
soit  hyperstliénique,  soit  asthénique  ;  elle  peut  réussir  dans  l’hydropisie 
qui  coïncide  avec  un  engorgement  simple  du  foie  ou  de  la  rate,  avec  des 
tumeurs  de  l’abdomen  indolentes,  non  volumineuses,  non  dégénérées,  et 
depuis  une  certaine  époque  arrêtées  dans  leur  développement  ; 

5°  Elle  est  contre-indiquée  dans  les  affections  organiques  des  poumons, 
du  cœur  et  des  vaisseaux,  des  voies  digestives,  des  reins,  de  l’utérus,  en 
un  mot  chaque  fois  qu’il  existe  une  lésion  grave  d’un  viscère  quelconque; 
elle  doit  encore  être  rejetée  quand  le  liquide  péritonéal  contient  une  cer¬ 
taine  quantité  de  sang  ou  de  pus. 


ASCITE.  -  BIBLIOGRAPHIE. 


515 


Cependant,  même  dans  ces  dernières  circonstances,  si  l’épanchement 
se  renouvelle  avec  rapidité,  s’il  comprime  les  viscères  par  son  volume 
trop  considérable,  on  peut,  vu  l’innocuité  de  ce  moyen,  tenter  l’injection 
iodée,  afin  de  modifier  la  surface  péritonéale  et  de  diminuer  l’abondance 
de  la  sécrétion  ; 

6“  Ellé  agit  de  deux  manières  :  1°  en  déterminant  une  inflamma¬ 
tion  adhésive,  c’est-à-dire  une  inflammation  qui  provoque  la  formation 
de  fausses  membranes  et  des  adhérences  des  intestins  avec  les  parois  abdo¬ 
minales  ;  2“  en  produisant  une  modification  spéciale  de  la  vitalité  de  la 
membrane  séreuse,  modification  en  vertu  de  laquelle  se  rétablit  l’équilibre, 
rompu  entre  l’exhalation  et  la  résorption. 
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Hekri  Gintrac. 

ASIIÆS.  —  Nous  étudierons  les  asiles  d’aliénés,  les  asiles  de  con¬ 
valescents  et  les  salles  d’asile. 

Atsii.ES  d’aeiéivëis.  —  LÉGISLATION.  ^ —  La  législation  française,  en 
1858,  en  déterminant  les  dispositions  qui  régissent  aujourd’hui  le  service 
des  aliénés,  s’assura  une  gloire  impérissable  ;  jusque-là  on  n’avait  envisagé 
l’aliénation  mentale  que  comme  un  danger  public  à  écarter;  la  loi  nou¬ 
velle,  en  considérant  l’aliéné  comme  un  malade  qu’il  fallait  secourir, 
venait  confirmer  la  philanthropique  révolution  opérée  par  Pinel  au  com¬ 
mencement  de  ce  siècle,  et  comme  toujours  l’honneur  de  cette  initiative 
revenait  à  la  France,  cette  terre  classique  des  idées  grandes  et  généreuses. 
Quand  on  compare  le  sort  actuel  des  malheureux  frappés  d’aliénation 
mentale  avec  celui  qui  leur  était  réservé  il  y  a  trente  ans,  alors  même 
que  depuis  plus  de  quinze  ans  les  chaînes,  les  carcans  étaient  abolis,  on 
est  étonné  des  immenses  progrès  réalisés  dans  cette  période,  on  admire 
ce  mouvement  de  sympathie  qui  a  entraîné  toute  l’Europe  vers  la  plus 
cruelle  de  toutes  les  misères  humaines,  jusque-là  l’objet  de  railleries  insul¬ 
tantes  et  d’odieux  traitements.  Une  noble  et  féconde  rivalité  s’éleva  entre 
la  France  et  l’.Angleterre,  de  nombreux  et  vastes  asiles  s’élevèrent  dans 
les  deux  pays,  la  recherche  du  bien  dans  ce  genre  devint  en  quelque  sorte 
un  point  d’honneur  national,  et  en  définitive  ces  luttes  généreuses,  ces 
débats  contradictoires  tournèrent  au  profit  des  aliénés,  en  consacrant  les 
principes  de  respect,  d’égards,  de  protection  et  de  soins  dus  à  leur  infor¬ 
tune.  Quoique  les  limites  de  ce  travail  nous  interdisent  les  longs  détails, 
il  nous  faut  cependant,  dans  ce  cadre  restreint,  nous  efforcer  de  caracté¬ 
riser  les  conditions  fondamentales  de  l’existence  des  asiles  d’aliénés, 
et  indiquer  les  principes  qui  doivent  présider  à  leur  organisation. 

-Avant  la  loi  de  1858,  l’admission  des  aliénés  dans  les  asiles  était  aban¬ 
donnée  presque  sans  contrôle  à  l’arbitraire  des  familles,  des  préfets,  des 
maires  ;  la  loi  nouvelle,  après  avoir  ordonné  la  création  des  asiles,  accorde 
à  l’aliéné  une  protection  large,  continue,  minutieuse,  détermine  les  con¬ 
ditions  d’admission  dans  l’établissement,  y  suit  le  malade,  l’y  protège, 
contre  tous  les  abus  possibles  des  droits  de  la  famille,  de  l’immense  pou¬ 
voir  des  médecins  et  directeurs.  Ces  dispositions  si  larges,  si  libérales  de 
la  loi  ont  été  l’objet  d’interprétations  différentes;  bien  des  médecins  alié¬ 
nistes,  Parchappe,  Eenaudin,  entre  autres,  pensent  que  les  asiles  d’aliénés 
doivent  être  largement  ouverts  à  la  fois  comme  maisons  de  traitement 
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pour  les  aliénés  curables,  et- comme  lieux  de  refuge  pour  les  aliénés  ineu- 
rables,  recevant  indistinctement  dans  leur  sein  tous  les  «  blessés  de  la 
civilisation,  »  dit  Renaudin;  c’est  là  une  grave  question  sur  la  solution  de 
laquelle  les  esprits  les  plus  sérieux  sont  tout  à  fait  divisés.  L’entretien  des 
aliénés  indigents  est  une  nécessité  sociale  qu’il  faut  accepter  sans  mur¬ 
mures;  il  ne  s’agit  pas  ici  de  ménager  les  deniers  départementaux,  mais 
au  nom  de  la  morale  on  peut  vouloir  que  la  protection  tutélaire  de  l’au¬ 
torité  s’étende  avec  la  même  sollicitude  sur  tous  les  malheureux,  que  la 
charité  légale  ne  s’exerce  pas  d’une  manière  exclusive  à  propos  d’une  des 
infirmités  humaines,  quand  il  y  a  tant  d’autres  souffrances  qui  réclament 
ses  secours.  Quand  l’asile  a  ouvert  ses  portes  à  tous  les  aliénés  indigents 
susceptibles  de  guérison  ou  d’amélioration,  à  tous  les  aliénés  incurables 
dangereux,  il  a  rempli  toutes  les  obligations  qui  lui  sont  imposées  par  la 
loi,  par  la  morale  ;  aller  plus  loin,  étendre  aux  incurables  inoffensifs  les 
secours  hospitaliers,  c’est  faire  supporter  à  l’État  des  charges  qui  incom¬ 
bent  à  la  famille,  à  la  commune  ;  c’est,  comme  l’a  dit  avec  justesse  Girard 
de  Cailleux,  «  aboutir  de  déceptions  en  déceptions  à  des  impossibilités 
ruineuses,  c’est  compromettre  l’existence  des  asiles  actuels.  »  Réglemen¬ 
ter  d’une  manière  précise  les  conditions  d’admission  dans  l’asile,  tel  doit 
être  le  premier  soin  d’une  administration  intelligente  soucieuse  de  ses 
intérêts;  aussi  saluons-nous  comme  un  progrès  acquis  la  création  d’in¬ 
specteurs  du  service  d’aliénés  dans  les  départements.  L’article  23  de  la 
loi  adopte  les  aliénés  incurables  dans  la  mesure  des  ressources  fixées  par¬ 
le  conseil  général  ;  le  médecin  inspecteur  va  veiller  à  la  sage  application 
de  ces  instructions;  ainsi  vont  être  évités,  et  les  abus  de  la  part  des  com¬ 
munes,  et  l’accroissement  effrayant  de  la  population  des  asiles  ;  en  exi¬ 
geant  la  contribution  pécuniaire  la  plus  minime,  l’administration  par¬ 
viendra  à  intéresser  la  famille  à  la  guérison  du  malade,  tout  en  s’effor¬ 
çant  de  conserver  ces  liens  que  nous  voyons  se  rompre  si  facilement 
tous  les  jours.  Une  donnée  nouvelle  s’est  fait  jour  il  y  a  peu  de  temps, 
qui  mérite  de  fixer  l’attention.  Pourquoi  ne  pas  appliquer  à  bien  des 
aliénés  tranquilles,  inoffensifs,  le  système  du  traitement  à  domicile?  Les 
soins  à  donner  sont  alors  purement  hygiéniques  ;  la  famille,  aidée  de 
secours  pécuniaires,  en  accepterait  la  tâche;  ce  mode  d’assistance,  dirigé 
ou  surveillé  par  le  médecin  inspecteur,  nous  paraît  susceptible  d’heureux 
développements.  Les  avantages  du  service  d’inspection  au  point  de  vue 
économique  sont  démontrés  par  l’expérience  ;  nous  pouvons  affirmer  qu’il 
en  résulte  un  allégement  considérable  dans  le  budget  des  départements  où 
il  fonctionne  depuis  quelques  années. 

L’asile  d’aliénés  a  sa  vie  propre  ;  les  lois  et  ordonnances  lui  attribuent 
tous  les  caractères,  les  avantages  d’une  fondation  d’utilité  publicjue  ;  le 
concours  des  départements  et  des  communes  est  déterminé,  tous  les  dé¬ 
tails  de  sa  gestion  sont  réglés.  L’administration  de  l’asile  ainsi  préparée 
par  la  loi,  cherchons  à  tracer  le  cadre  dans  lequel  doit  se  mouvoir  son 
organisation.  Rien  des  questions  vont  se  présenter  à  notre  examen,  à  la 
solution  desquelles  des  hommes  éminents,  Ferrus,  Parchappe,  Girard, 
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Renaudin,  ont  successivement  apporté  le  tribut  de  leur  expérience.  Faut-il 
nous  contenter  de  faire  un  choix  parmi  ces  modèles?  Non  ;  loin  de  nous 
l’idée  de  faire  table  rase  des  progrès  accomplis  et  de  dédaigner  les  résul¬ 
tats  des  études  sérieuses  de  ces  médecins  distingués  ;  il  ne  s’agit  pas  ici 
de  présenter,  à  propos  d’asiles  d’aliénés,  un  plan  radicalement  réforma¬ 
teur,  mais  de  rechercher  dans  tout  ce  qui  a  été  fait,  ce  qui  existe,  s’il  y 
a  les  éléments  d’un  système  bon,  durable,  susceptible  d’être  définitivement 
adopté.  Examinons  d’abord  trois  questions  principales. 

Population  ti’un  asile-  —  Y  a-t-il,  au  double  point  de  vue  admi¬ 
nistratif  et  médical,  des  avantages  à  ce  que  le  chiffre  de  la  population  soit 
restreint?  Nous  ne  le  pensons  pas  ;  et  nous  sommes  de  ceux  qui  regrettent 
que  l’idée  des  grands  asiles  régionaux  soit  tombée  en  défaveur.  Comme 
le  disait  avec  tant  de  justesse  Billault,  lors  de  la  discussion  de  l’article!  “de 
la  loi  de  1 838  ;  «  pour  qu’un  établissement  d’aliénés  soit  bien  et  écono¬ 
miquement  constitué,  il  faut  un  nombre  étendu  de  malades  ;  en  pareille 
matière,  les  petits  établissements  coûtent  cher.  »  Là  loi  en  a  disposé  autre¬ 
ment.  A-t-on  atteint  de  bons  résultats  en  abandonnant  tout  à  l’initiative 
des  départements?  Les  faits  sont  là.  Qu’arrive-t-il  quand  un  département 
ouvre  les  portes  d’un  asile  d’aliénés?  C’est  que  la  population  malade 
abonde,  que  curables,  incurables,  qui  naguère  trouvaient  place  au  foyer 
de  la  famille,  se  pressent  en  foule,  munis  de  protections  efficaces  ;  un  dé¬ 
partement  qui  ne  devrait  avoir  à  sa  charge  que  deux  cents  aliénés  en 
entretient  bientôt  le  double  dans  son  asile  ;  de  là  naissent  des  tiraillements 
inévitables  entre  les  idées  tardives  d’économie  des  conseils  généraux  et 
les  exigences  fondées  sur  des  besoins  réels  de  l’administration  de  l’asile. 
D’un  autre  côté,  ne  voyons-nous  pas  des  quartiers  d’hospices  offrant  aux 
aliénés  un  refuge  insuffisant,  ou  dans  d’autres  départements  des  construc¬ 
tions  mauvaises,  délabrées,  où  toute  organisation  de  service  est  impossi¬ 
ble?  L’avenir  comblera-t-il  ces  lacunes  ?  Nous  croyons  que  ce  moment  est 
encore  bien  éloigné,  car  il  n’est  pas  perdu  cet  exemple  bien  commun  de 
conseils  généraux  s’étant,  dans  un  moment  de  libéralité,  laissé  entraîner 
à  voter  la  fondation  d’un  asile,  et  refusant  ensuite  les  fonds  nécessaires 
pour  achever  l’œuvre  commencée  ou  en  assurer  le  fonctionnement  et  la 
prospérité.  A  tout  prendre,  il  n’y  a  guère  de  différence,  au  point  de  vue 
des  frais  de  construction,  entre  un  grand  et  un  petit  asile  ;  les  frais  géné¬ 
raux  diffèrent  encore  moins.  Dans  un  grand  asile,  les  deux  sexes  peuvent 
être  sans  embarras  réunis,  avantage  immense  au  point  de  vue  de  l’orga¬ 
nisation  du  travail,  des  services  réciproques.  Ecoutons  ce  qu’a  dit  à  ce 
propos  Esquirol  ;  «  Un  grand  établissement  inspire  plus  de  confiance, 
attire  un  plus  grand  nombre  de  pensionnaires,  parce  que  l’administration 
y  est  plus  fortement  organisée,  que  la  vie  y  est  plus  active,  que  la  classi¬ 
fication  y  est  mieux  observée,  et  que  les  moyens  de  traitement  y  sont  plus 
multipliés.  »  Sous  le  rapport  médical,  nos  préférences  pour  les  grands 
asiles  ne  se  justifient  pas  moins  bien  ;  la  statistique  générale  des  aliénés 
établit  en  effet  que  dans  bon  nombre  de  petits  asiles  la  proportion  des 
guérisons  est  inférieure  à  celle  qu’atteignent  les  asiles  populeux  ;  confir- 
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inalion  pi-écieuse  des  paroles  d’Esquirol  que  nous  venons  de  citer.  N’est-il 
pas  aujourd’hui  bien  démontré  que  sur  cent  malades  vingt  à  peine  sont 
susceptibles  de.traitement  actif,  les  autres  n’ayant  besoin  que  de  surveil¬ 
lance  sous  une  direction  bienveillante?  La  seule  objection  grave  qu’on 
puisse  opposer  aux  grands  établissements,  c’est  la  translation  lointaine  des 
aliénés,  susceptible  de  retarder  d’une  manière  fâcheuse  l’application  de  la 
mesure  de  l’isolement  et  de  priver  les  aliénés  du  contact  de  leur  famille. 
.4  cela  on  peut  répondre  que  la  rapidité  des  communications  aujourd’hui, 
des  arrangements  avec  les  compagnies  des  chemins  de  fer,  peuvent  faire 
disparaître  en  partie  ces  désavantages.  L’effectif  de  la  population  peut 
atteindre  le  chiffre  de  i  ,000  et  même  1 ,200.  Si  une  administration  intel¬ 
ligente  a  veillé  à  la  dispersion  des  malades,  les  inconvénients  qui  seraient 
inévitables  dans  un  espace  resserré  disparaissent  pour  faire  place  à  d’in¬ 
contestables  avantages  au  point  de  vue  économique  :  nous  verrons  tout 
à  l’heure  comment  la  combinaison  de  la  colonie  et  de  l’asile  fermé  viendra 
parer  aux  éventualités  d’un  accroissement  inévitable.  * 

On  s’est  demandé  s’il  n’y  aurait  pas  avantage,  au  double  point  de  vue 
médical  et  économique,  à  créer  des  asiles  destinés  aux  aliénés  suscepti¬ 
bles  de  guérison,  et  des  maisons  de  refuge  pour  les  incurables  ;  sans  nul 
doute,  le  principe  de  la  séparation  doit  être  rejeté.  Quelle  chétive  impor¬ 
tance  donnerait-on  on  effet  aux  asiles  destinés  aux  curables,  alors  que 
la  majorité  des  médecins  s’accorde  à  ne  considérer  comme  tels  que  le 
dixième  de  la  population  d’un  asile?  Ferrus  voulait  bannir  l’usage  de  l’ap¬ 
pellation  douloureuse  d’incurables,  et  il  condamnait  hautement  le  régime 
intérieur  des  asiles  qui  affectait  à  ces  malheureux  des  sections  séparées  ; 
l’illustre  maître  avait  raison,  car  la  science  possède  assez  d’exemples  de 
résurrections  intellectuelles  inattendues  pour  que  le  médecin  soit  tenu  de 
laisser  aux  malades  et  aux  familles  les  longues  espérances  de  l’avenir; 
ajoutons  à  cela  que,  loin  d’être  un  obstacle  à  l’efficacité  du  traitement  des 
aliénés  susceptibles  de  guérison,  la  présence  des  incurables  peut  devenir 
entre  des  mains  intelligentes  un  utile  moyen  d’action  par  les  habitudes 
de  travail,  de  propreté,  de  calme  et  d’obéissance  dont  ces  déments  tran¬ 
quilles  vont  donner  un  pi’écieux  exemple.  Quant  aux  avantages  économi¬ 
ques,  ils  sont  illusoires;  caries  dispositions  de  la  maison  de  refuge  de¬ 
vraient  assurer  les  mêmes  conditions  de  bien-être  à  ses  hôtes  et  répondre 
aux  mêmes  exigences  de  classement  que  l’asile.  En  Allemagne,  le  prin¬ 
cipe  de  la  séparation  absolue  a  prévalu,  des  asiles  de  traitement  reçoivent 
les  aliénés  susceptibles  de  guérison,  et  des  maisons  de  refuge,  d’entretien, 
sont  ouvertes  aux  aliénés  incurables.  La  création  d’asiles  spéciaux  poul¬ 
ies  idiots  et  pour  les  épileptiques  est  une  idée  qui  n’a  pas  prévalu,  et 
qui  n’offre  pas  en  effet  une  utilité  pratique  évidente;  ces  deux  ordres 
de  malades  ont  pour  la  plupart  des  rapports  communs  avec  les  aliénés,  ils 
peuvent  donc  être  admis  dans  les  mêmes  asiles  à  la  condition  de  quartiers 
spéciaux. 

La  question  de  savoir  si  dans  la  fondation  des  asiles  d’aliénés  on  doit 
admettre  les  deux  sexes  ou  attribuer  à  chacun  d’eux  un  asile  séparé,  cette 
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question,  si  grave  au  point  de  vue  administratif,  est  aujourd’hui  résolue 
dans  le  sens  de  l’unité  d’asi'e,  de  la  non-séparation.  On  est  étonné  en 
effet  que  des  esprits  sérieu.v  aient  pu  méconnaître  les  immenses  avan¬ 
tages  offerts  par  l’asile  commun,  et  quand  on  songe  que  les  obstacles  à  la 
réunion  des  deux  sexes  sont  venus  surtout  des  difficultés  dans  l’ordonnance 
des  constructions,  on  se  dit  que  les  conceptions  systématiques  qui  appor¬ 
tent  avec  elles  des  entraves  de  cette  nature  sont  mauvaises,  et  que  les 
règles  architectoniques  qu’on  invoque  doivent  être  délaissées.  Dans  le 
plan  de  l’asile,  la  séparation  des  sexes  étant  assurée,  il  résultera  de  ce 
contact  les  immenses  avantages  de  l’échange  des  services,  et  aucune  ser¬ 
vitude  fâcheuse  n’en  ressortira,  si  chacune  des  deux  parties  est  bien  appro¬ 
priée  à  sa  destination. 

Service  tlcM  aliénés  dans  les  grands  centres.  —  Avant  d’en¬ 
trer  dans  l’examen  de  l’organisation  des  différentes  parties  constitutives 
de  l’asile,  disons  quelques  mots  des  conditions  spéciales  relatives  au  ser¬ 
vice  des  aliénés«dans  les  grands  centres  de  population.  Le  soulagement  des 
malades,  les  progrès  de  la  science,  voilà  le  double  but  que  s’est  proposé 
l’administration  supérieure  du  département  delà  Seine,  quand  tout  récem¬ 
ment  elle  procédait  à  la  réorganisation  du  service  de  ses  aliénés  ;  et  en  rap¬ 
portant  ici  les  intelligentes  dispositions  adoptées  et  déjà  mises  en  œuvre, 
nous  ne  saurions  proposerun  enseignement  plus  utile,  un  exemple  plus  di¬ 
gne  d’être  imité.  Le  service  de  Paris  est  réglé  de  la  manièi’e  suivante  :un 
asile  central,  asile  clinique  où  seront  enseignées,  par  des  maîtres  émi¬ 
nents,  les  bonnes  traditions  et  les  saines  doctrines,  recevra  les  cas  aigus, 
les  aliénés  susceptibles  de  traitement  et  un  certain  nombre  d’incurables; 
un  bureau  d’admission,  annexe  de  l’asile  central,  offrira  aux  aliénés 
ramassés  sur  la  voie  publique  ou  arrêtés  sur  la  dénonciation  de  la  famille 
ou  des  voisins,  une  hospitalité  prudente  à  la  place  de  cette  détention 
blessante  offerte  jusqu’ici  à  ces  malheureux  par  le  dépôt  de  la  Préfecture 
de  police.  Là,  l’état  mental  régulièrement  constaté,  le  malade  sera,  ou 
retenu  à  l’asile  central,  ou  dirigé  sur  un  des  asiles  situés  à  l’extérieur 
de  Paris,  grandes  colonies  établies  dans  des  conditions  convenables 
d’espace,  de  site,  de  salubrité,  où  le  travail  des  champs  sera  institué  dans 
ses  développements  les  plus  avantageux.  Inutile  d’insister  sur  la  sagesse 
de  ces  dispositions  ;  en  favorisant  l’enseignement  de  la  science  mentale, 
en  renonçant  à  l’hospitalité  étrangère  et  lointaine  pour  ses  aliénés,  en 
supprimant  le  séjour  au  dépôt  provisoire,  on  peut  affirmer  que  le  départe¬ 
ment  de  la  Seine  s’est  acquis  des  droits  à  la  reconnaissance  publique  et 
a  donné  aux  grands  centres  de  population  l’exemple  d’une  utile  réforme. 

CoiiMtrtiction .  —  Le  moment  est  venu  de  nous  expliquer  sur  l’orga¬ 
nisation  de  l’asile.  Depuis  plus  d’un  demi-siècle,  tous  les  aliénistes  émi¬ 
nents  ont  proposé  leurs  systèmes  et  leurs  plans  pour  la  construction  des 
asiles,  et  leurs  généreux  efforts  ont  donné  naissance  à  des  établissements 
qui  tous  attestent  de  sérieuses  tendances  vers  le  progrès.  Bien  d’accord 
sur  les  dispositions  générales  admirablement  formulées  par  Esquirol,les 
divergences  ont  paru  dans  la  distribution  des  locaux,  et  alors  sont  nées 
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les  formes  carrée,  cruciale,  rayonnée,  etc.,  sans  qu’on  soit  jamais  par¬ 
venu  à  réaliser  le  type  destiné  à  rallier  toutes  ces  opinions  dissidentes. 
Notre  pensée  est  que  pour  donner  de  bons  conseils  en  cette  matière,  il 
faut  se  séparer  de  toute  idée  systématique,  se  borner  à  poser  des  indi¬ 
cations  générales  dont  l’application  doit  être  abandonnée  à  l’intelligence 
des  hommes  chargés  de  ce  soin. 

En  thèse  générale,  la  commodité,  la  simplicité,  l’économie,  voilà  les 
seules  indications  qui  doivent  présider  à  la  construction  d’un  asile  d’a¬ 
liénés.  Pour  répondre  aux  besoins  de  ces  pauvres  malades,  que  faut-il 
autre  chose  que  des  habitations  simples  offrant  en  quantité  suffisante  l’air, 
l’espace,  la  lumière,  et  des  divisions  méthodiques  destinées  à  assurer  le 
bon  ordre  et  la  tranquillité  ?  Sans  tenir  compte  des  besoins  multiples  de 
la  société  et  de  ses  ressources  restreintes,  presque  tous  les  auteurs,  tout 
en  paraissant  se  préoccuper  de  la  question  d’économie,  ont  proposé  des 
plans  qui  évaluent  à  6,000,  8,000  fr.,  et  bien  plus  encore  par  aliéné, 
la  somme  nécessaire  pour  la  construction  d’un  asile.  Ces  ruineuses  con¬ 
ceptions,  appuyées  sur  des  besoins  factices,  ne  peuvent  qu’apporter  des 
entraves  à  l’amélioration  du  sort  des  malheureux  aliénés,  et  nous  appe¬ 
lons  de  tous  nos  vœux  le  jour  où,  mieux  inspirés,  les  départements,  se 
mettant  à  la  recherche  de  la  satisfaction  des  seuls  besoins  essentiels,  re¬ 
nonceront  aux  habitations  luxueuses  pour  donner  abri  à  la  folie  indi¬ 
gente.  Nous  renvoyons  aux  traités  spéciaux  les  esprits  désireux  de  con¬ 
naître  les  différentes  opinions  sur  la  forme  et  la  disposition  des  bâtiments. 
Quant  à  nous,  dussions-nous  encourir  de  graves  reproches,  nous  avouons 
notre  peu  de  goût  pour  les  déductions  théoriques  qui  prennent  une  si 
large  place  dans  ces  livres;  la  saine  pratique  fait  justice  de  l’importance 
exagérée  donnée  à  ces  détails,  et  nous  pensons  qu’un  asile  d’aliénés  peut 
être  admirablement  organisé,  offrir  les  meilleures  conditions  de  traite¬ 
ment,  sans  que  la  place  assignée  à  chaque  service  ait  été  empruntée  aux 
programmes  exigeants  et  minutieux  de  ces  auteurs.  Quand  Esquirol  écri¬ 
vait  qu’un  asile  d’aliénés  était  un  instrument  de  guérison,  il  n’avait  en 
vue  que  des  dispositions  architecturales  déterminées.  Sur  ses  indications 
plus  ou  moins  modifiées  dans  la  suite,  des  asiles  splendides,  élevés  à 
grands  frais,  furent  ouverts  à  la  folie  ;  les  esprits  s’épuisèrent  en  savantes 
combinaisons  destinées  à  agir  sur  les  intelligences  malades  ;  mais  si  on 
demande  aujourd’hui  quel  bénéfice  l’humanité  a  retiré  de  tous  ces  mil¬ 
lions  entassés,  on  ne  peut  pas  nier  que  la  réponse  soit  embarrassante 
pour  les  conseillers  de  ce  système.  En  effet,  l’idée  a  progressé,  et  nous 
arrivons  à  croire  que  les  dispositions  matérielles  de  l’asile  n’ont  aucun 
rapport  avec  les  maladies  de  l’esprit  et  ne  sauraient  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  le  traitement  qu’elles  exigent. 

Ces  prémisses  posées,  examinons  quelques  conditions  générales  essen¬ 
tielles.  Un  asile  d’alié'nés  ne  saurait  ê‘re  mieux  placé  que  dans  une  belle 
campagne  peu  distante  de  la  ville,  sur  un  terrain  accidenté,  offrant  aux  yeux 
des  malades  de  belles  perspectives,  des  horizons  étendus  ;  spectacle  bien 
capable  d’apporter  du  calme  dans  l’esprit  des  maniaques  et  quelque 
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adoucissement  à  la  douleur  concentrée  des  mélancoliques.  Le  service  de 
l’eau  devra  y  être  assuré  dans  de  larges  proportions.  Eviter  le  contact 
des  agités  et  des  tranquilles,  dissimuler  autant  que  possible  la  séques¬ 
tration  forcée,  en  permettant  la  vue  sur  les  campagnes  voisines,  voilà  les 
suprêmes  indications,  les  autres  dispositions  matérielles  restant  subor¬ 
données  aux  exigences  des  services  généraux.  En  plaçant  ceux-ci  au 
centre,  en  disposant  de  chaque  côté  et  symétriquement  les  bâtiments 
divisés  de  manière  à  faciliter  le  classement  des  malades,  rejetant  complè¬ 
tement  le  principe  inutile  de  l’isolement  des  quartiers,  on  réalise  un  plan 
simple  et  fécond  en  heureux  résultats.  Quant  à  la  forme  des  bâtiments, 
on  doit  leur  donner  l’aspect  des  habitations  ordinaires  en  se  conformant 
aux  règles  de  l’hygiène.  On  a  proposé  une  série  de  rez-de-chaussée  :  l’idée 
a  été  abandonnée,  c’est  s’écarter  inutilement  de  la  loi  commune;  les 
aliénés  peuvent  sans  inconvénient  habiter  les  étages  supérieurs  ;  nous 
n’avons  jamais  vu,  pour  notre  part,  les  escaliers  et  les  croisées  appropriés 
à  leur  destination  spéciale  devenir  des  causes  d’accidents.  Les  escaliers 
doivent  être  pleins,  les  croisées  à  partie  dormante  en  haut,  le  bas  s’ou¬ 
vrant  à  clef  et  muni  de  grillages  plus  ou  moins  élégants.  Les  cours  doi¬ 
vent  être  vastes,  couvertes  de  gazon,  plantées  de  Heurs,  d’arbres  offrant 
un  refuge  contre  les  ardeurs  du  soleil  ;  le  long  des  bâtiments,  des  préaux 
couverts  doivent  abriter  les  promeneurs  dans  les  jours  de  pluie.  Tel  doit 
être  l’asile:  nous  dirons  tout  à  l’heure  comment  nous  entendons  le  com¬ 
pléter  par  la  colonisation. 

Régime  Intérieur.  —  Examinons  maintenant  quelques  détails  du 
régime  intérieur  qui  ont  une  gtande  importance,  mais  qui  ne  peuvent 
être  exposés  complètement  que  dans  des  traités  spéciaux.  On  a  beaucoup 
discuté  sur  le  principe  à  adopter  pour  la  détermination  du  nombre  des 
quartiers  distincts  à  instituer  dans  les  asiles  d’aliénés  ;  parmi  les  auteurs, 
les  uns  prenant  pour  base  la  nature  de  la  maladie,  les  autres  soit  la  forme 
du  délire,  soit  la  différence  dans  les  habitudes,  les  penchants  ;  comme 
l’a  dit  excellemment  Parchappé,  il  faut  dans  ce  classement  se  placer  à 
différents  points  de  vue,  ne  se  préoccuper  que  du  but  de  l’institution  : 
le  bien-être  et  la  guérison  du  malade.  L’article  22  de  l’ordonnance  de 
décembre  1859  établit  les  règles  suivantes  :  séparation  de  sexes,  dis¬ 
tinction  entre  l’enfance  et  l’âge  mûr;  spécialité  d’habitations  pour  les 
paisibles  et  les  agités,  sections  distinctes  pour  les  épileptiques,  gâteux, 
les  aliénés  atteints  d’affections  incidentes. 

La  séparation  des  sexes  est  d’autant  mieux  assurée  ,  que,  tandis  que  les 
hommes  sont  appelés  au  dehors  de  la  division  par  leurs  travaux,  les  oc¬ 
cupations  des  femmes  leur  permettent  de  rester  dans  leurs  sections,  sur¬ 
tout  si  l’on  a  pu  organiser  dans  une  colonie  le  service  d’une  buanderie. 
Il  est  très-rare  qu’il  y  ait  égalité  entre  les  deux  sexes  ;  en  général,  la  po¬ 
pulation  des  femmes  est  plus  élevée,  les  nuances  d’excitation  mieux  des¬ 
sinées,  et,  comme  la  division  des  malades  repose  surtout  sur  les  mani¬ 
festations  extérieures  du  délire,  il  en  résulte  une  différence  dans  le  nombre 
et  la  constitution  des  sections  ;  six  suffisent  pour  les  hommes  : 
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Tranquilles,  idiots,  épileptiques,  agités,  déments,  infirmerie. 

Pour  les  femmes,  une  section  de  plus  pour  les  demi-agitées,  ce  qui  en 
porte  le  nombre  à  sept.  Un  atelier  de  couture  peut  être  organisé  avec 
avantage  dans  chacune  de  ces  sections  de  femmes,  même  parmi  les  agi¬ 
tées  ;  il  n’est  guère  de  malade  qui  n’y  fasse  quelque  séjour  et  ne  s’y  rende 
utile  tout  en  s’abandonnant  à  son  délire.  Quelques  aliénistes  ont  admis 
la  nécessité  de  créer  parmi  les  malades  tranquilles  une  section  de  conva¬ 
lescents;  cette  idée  n’a  pas  été  jusqu’ici  l’objet  d’une  application  générale. 
L’aliéné  en  voie  de  guérison  ne  souffre  guère  en  effet  du  contact  des 
autres  malades  ;  le  travail,  la  participation  aux  soins  à  donner  aux  autres, 
l’idée  de  la  sortie  prochaine,  éloignent  les  impressions  pénibles,  et  il  y 
a  même  dans  ces  conditions  de  vie  une  série  d’épreuves  qui  permettent 
au  médecin  d’apprécier  le  degré  de  solidité  de  la  guérison.  La  constitution 
de  quartiers  distincts  pour  les  idiots  et  les  déments  correspond  à  cette 
exigence  si  sage  de  la  loi,  distinction  entre  l’enfance  et  l’âge  mûr.  La 
détermination  du  nombre  de  malades  à  admettre  dans  chaque  section 
est  une  question  qui  ne  comporte  pas  de  solution  absolue  ;  il  faut,  pour 
fixer  cet  effectif,  s’en  rapporter  aux  chiffres  fixés  par  l’expérience,  en 
tenant  compte  de  circonstances  particulières  au  pays  et  des  chances  de 
fluctuation  inévitable. 

Agités.  —  Examinons  quelques  conditions  particulières  d’abord  aux 
agités.  Leur  section  doit  être  aussi  éloignée  que  possible  de  celle  des  pai¬ 
sibles.  La  cour  doit  être  spacieuse,  sans  quoi  l’agitation  se  propage  pour 
ainsi  dire  au  contact,  et  l’usage  des  moyens  coercitifs  devient  plus  fré¬ 
quent;  de  plus,  l’espace  invite  les  aliénés  à  la  marche,  à  l’exercice,  seuls 
capables  de  procurer  le  repos  de  la  nuit.  Quand  l’agitation  devient  trop 
violente,  on  a  recoui’s  aux  moyens  contentifs  (voy.  Camisole),  à  la  cellule. 
Les  médecins  d’aliénés  sont  loin  d’être  d’accord  sur  le  nombre  des  cel¬ 
lules  et  la  forme  à  leur  donner  ;  Parchappe  qui,  dans  son  beau  livre,  a  si 
savamment  discuté  et  résolu  toutes  les  questions  que  nous  ne  faisons 
qu’effleurer  ici,  nous  paraît  avoir  fixé  avec  raison  le  nombre  des  cellules 
à  constituer  à  4  pour  100  pour  les  hommes  et  5  pour  100  pour  les  fem¬ 
mes.  Ces  proportions  sont  suffisantes  en  effet,  car  l’isolement  dans  la 
cellule  a  des  inconvénients  graves;  l’halluciné,  l’agité,  n’y  trouvent  que 
des  conceptions  délirantes  nouvelles  ;  les  fonctions  organiques  s’exerçant 
mal,  leur  constitution  s’y  étiole  ;  le  séjour  ne  devra  donc  pas  s’y  pro¬ 
longer  au  delà  de  la  nuit  pour  les  malades  que  leur  agitation  éloigne  du 
dortoir  commun.  Quant  à  leur  disposition,  disons,  au  nom  du  vrai  pro¬ 
grès,  que  l’on  doit  proscrire  de  la  manière  la  plus  absolue  toutes  les 
combinaisons  qui  ont  été  proposées  et  exécutées  dans  certains  asiles  dans 
le  but  de  se  mettre  à  l’abri  des  violences  des  aliénés  ;  le  moindre  défaut 
de  ce  luxe  inutile  est  d’assimiler  l’asile  à  une  geôle  et  le  malade  à  un 
malfaiteur  de  la  pire  espèce.  On  a  proposé  un  quartier  cellulaire,  à  forme 
rayonnante  avec  un  préau  particulier  à  chaque  agité  :  les  avantages  de 
cette  disposition  ne  nous  paraissent  pas  suffisamment  démontrés;  on 
n’évite  pas  en  effet  le  voisinage  des  violences,  des  cris  ;  quant  au  con- 
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tact  pendant  le  jour,  si  la  cour  est  spacieuse,  il  offre  moins  d’inconvénients 
que  l’isolement  absolu  aussi  prolongé  que  la  crise  d’agitation.  En  Belgique, 
les  cellules  sont  disposées  entre  deux  corridors  ;  la  surveillance  ne  gagne 
guère  à  cet  arrangement,  et  les  frais  de  construction  sont  très-élevés. 
Dans  l’asile  de  Clermont  (Oise),  les  cellules  sont  rangées  le  long  d’un 
corridor  ;  au-dessus  des  portes,  un  châssis  sans  vitres  augmente  le  cube 
d’air  et  permet  de  chauffer  avec  un  seul  calorifère.  La  fenêtre  du  côté 
opposé  à  l’entrée  est  fermée  par  un  volet  intérieur,  à  clef,  et  transforme 
au  besoin  la  petite  chambre  en  une  cellule  obscure.  Le  lit  est  fixé  au  par- 
([uet.  En  outre  les  cellules  sont  disposées  de  telle  façon,  qu’il  n’y  a 
qu’une  croisée  pour  deux  cellules  contiguës,  ce  qui  conserve  à  la  façade 
du  bâtiment  son  harmonie,  sa  physionomie  habituelle.  Voilà  le  type 
simple  auquel  nous  donnons  nos  préférences. 

Épileptiques.  —  Il  est  évident  que  les  épileptiques  ne  sauraient  être 
sans  inconvénients,  sans  danger  même,  disséminés  dans  les  autres  sec¬ 
tions  comme  on  l’a  proposé  ;  la  loi  exige  la  séparation.  Ces  malades  de¬ 
vront  surtout  trouver  place  au  rez-de-chaussée,  car,  par  la  nature  de  leur 
affection,  ils  sont  exposés  à  des  chutes  subites  et  violentes  qui  rendent 
dangereuse  la  fréquentation  des  escaliers.  La  constitution  de  celte  section 
devra  en  outre  satisfaire  à  d’autres  indications  ;  l’épilepsie  se  complique 
souvent  d’idiotie  ou  de  démence.  Ces  malades  sont  assimilés  aux  autres 
gâteux,  un  dortoir  leur  sera  réservé  ;  pour  d’autres,  les  accès  sont  suivis 
d’excitation  vive,  et  l’isolement  de  la  cellule  devient  nécessaire.  Quant  à 
la  proportion  des  places  à  instituer  pour  cette  section,  les  chiffres  indi¬ 
qués  sont  8  pour  100  pour  les  hommes,  10  pour  100  pour  les  femmes. 

Gâteux.  —  Eux  aussi  ils  exigent  des  conditions  spéciales  ;  ces  malades 
presque  toujours  déments,  paralytiques,  idiots,  ne  sauraient  être,  sans 
inconvénients  graves,  placés  dans  les  étages  supérieurs,  d’abord  en  raison 
des  difficultés  d’accès,  puis  les  lieux  qu’ils  habitent  exigent  des  soins  de 
propreté  qui  ne  peuvent  être  assurés  qu’au  rez-de-chaussée.  On  repousse 
aujourd’hui  avec  raison  la  distinction  dans  la  vêture,  l’usage  des  robes 
d’aspect  si  hideux  ;  l’asile  doit  être  assez  abondamment  pourvu  de  linge 
et  de  vêtements  pour  répondre  à  tous  les  besoins  de  ce  genre;  pendant  le 
jour,  des  gardiens  intelligents  arrivent  à  suppléer  avec  succès  à  la  débilité 
des  organes,  en  provoquant  à  heure  fixe  les  évacuations  ;  on  obtient 
ainsi  une  propreté  relative  comme  des  enfants  en  bas  âge.  Quant  à  trou¬ 
bler  le  sommeil  de  ces  pauvres  malades,  pour  éviter  qu’ils  ne  salissent 
leur  couche,  la  mesure  nous  paraît  inhumaine,  impraticable;  mieux  vaut 
les  coucher  sur  la  paille,  le  meilleur  de  tous  les  couchers  gâteux,  dans 
un  lit  en  tôle  avec  réservoir  inférieur;  le  matin  le  tout  est  enlevé,  et  le 
sommeil  a  été  réparateur.  L’effectif  de  cette  section  oscillera  entre  8  et 
12  pour  100,  selon  que  les,  conditions  de  surveillance  et  de  soins  bien 
capables  d’atténuer  les  effets  de  la  malpropreté  seront  plus  ou  moins  bien 
assurées. 

Infirmerie.  —  Les  aliénés  sont  sujets  à  un  grand  nomble  de  maladies 
incidentes,  trisle  apanage  de  leur  état  spécial  !  les  affections  abdominales 
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chez  les  femmes,  les  affections  cérébrales  chez  les  hommes,  sont  tellement 
communes,  qu’il  y  a  nécessité  de  recueillir  ces  malades  dans  des  salles  où 
sont  assurées  des  conditions  de  traitement  analogues  à  celles  des  hôpi¬ 
taux  ordinaires.  Le  nombre  des  lits  à  instituer  doit  être  d.^  8  pour  100  au 
moins.  Les  règles  de  l’hygiène  se  rapportant  à  l’aération,  au  chauffage, 
doivent  être  rigoureusement  observées;  l'encombrement  devra  être  évité 
par-dessus  tout.  Une  salle  sera  affectée  aux  malades  propres,  une  aux 
gâteux;  il  serait  bon  de  disposer  une  chambre  de  deux  ou  trois  lits  pour 
les  agités,  une  autre  affectée  aux  maladies  contagieuses,  devenant  au 
besoin  une  chambre  d’opérations.  Nous  pensons  que  l’infirmerie  doit 
constituer  un  quartier  distinct,  contrairement  à  ceux  qui  veulent  que  ces 
secours  pour  les  maladies  accidentelles  soient  assurés  dans  chaque  sec¬ 
tion  ;  c’est  compliquer  inutilem  nt  le  service.  Parchappe  a  proposé  d’an¬ 
nexer  à  l’infirmerie  un  dortoir  spécial  pour  les  aliénés  qui,  par  leurs  idées 
de  suicide  ou  des  habitudes  mauvaises,  exigent  une  surveillance  inces¬ 
sante;  c’est  ce  qu’il  appelle  le  quartier  de  surveillance  continue.  Cette  idée 
a  reçu  une  heureuse  aj>plication  dans  plusieurs  asiles. 

Quant  à  la  détermination  des  dimensions  à  donner  à  chacune  de  ces 
sections,  en  thèse  générale  elles  doivent  être  calculées  de  manière  à 
donner  à  chaque  habitation  une  capacité  intérieure  qui  permette  à  l’air 
respirable  de  se  maintenir  dans  ses  qualités  normales  ;  le  nombre  des 
habitants,  la  durée  de  leur  séjour,  les  conditions  de  ventilation  naturelle 
ou  artificielle,  telles  sont  les  bases  principales  du  calcul  auquel  viennent 
en  aide  les  données  scientifiques  touchant  la  respiration  humaine.  Ici 
apparaissent  bien  des  divergences  entre  les  évaluations  des  différents 
auteurs;  le  nombre  de  mètres  cubes  d’air  à  attribuer  à  chaque  individu 
oscille  entre  16  et  54;  la  vérité  se  trouve  entre  ces  limites  extrêmes,  et 
nous  pensons  que  quand  on  a  assuré  à  chaque  malade  de  20  à  24  mètres 
cubes  d’air  dans  les  dortoirs  qui  ne  sont  habités  que  la  nuit,  et  largement 
ventilés  tout  le  jour,  on  a  satisfait  à  toutes  les  exigences  de  l'hygiène. 
Dans  l’intérêt  de  la  surveillance,  il  est  bon  que  le  nombre  des  lits  du  dor- 
toire  commun  ne  dépasse  pas  20;  ils  doivent  être  distants  de  80  centi¬ 
mètres.  La  ventilation  et  le  chauffage  des  asiles  ne  sont  pas  des  questions 
moins  intéressantes.  Dans  la  construction  des  bâtiments,  les  dispositions 
des  ouvertures  doivent  être  combinées  de  manière  à  assurer  une  venti¬ 
lation  naturelle,  large  et  facile  ;  et  quand  celle-ci  devient  insuffisante, 
comme  dans  les  quartiers  des  gâteux,  l’infirmerie,  les  appareils  de  venti¬ 
lation  artificielle  consistant  en  cheminées  d’appel,  répondant  à  des  ouver¬ 
tures  inférieures,  devront  être  installés.  Le  système  de  chauffage  préfé¬ 
rable  est  sans  contredit  le  calorifère  ;  et  de  tous  les  systèmes  proposés, 
le  calorifère  à  air  chaud  paraît  avoir  réuni  le  plus  de  préférences,  basées 
surtout  sur  cet  avantage  qu’il  chauffe  les  habitations  en  y  introduisant  un 
air  pur.  L’installation  des  lieux  d’aisances  dans  des  conditions  conve¬ 
nables  est  une  des  difficultés  presque  insurmontables  dans  un  a^ile 
d’aliénés;  une  discipline  et  une  surveillance  intelligentes  doivent  con¬ 
duire  à  ce  résultat  qu’ils  soient  constamment  tenus  dans  un  état  de  pro- 
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prêté  parfaite  ;  et  pour  éviter  les  émanations  fétides  des  fosses,  le  système 
le  plus  simple  est  celui  des  tinettes  mobiles  avec  désinfection  par  le 
sulfate  de  fer  ou  le  charbon. 

Le  service  des  bains  doit  être  largement  assuré  ;  une  salle  de  bains 
pour  chaque  division  suffit.  On  a  complètement  abandonné,  et  avec  raison, 
l’appareil  formidable  des  douches ,  moyen  cruel  et  peu  salutaire 
auquel  on  se  plaisait  à  rapporter  autrefois  des  réactions  inattendues, 
des  guérisons  merveilleuses  ;  on  se  contente  aujourd’hui  des  affusions 
et  des  appareils  hydrothérapiques  les  plus  simples,  comme  le  siphon 
terminé  par  une  petite  pomme  d’arrosoir.  Les  baignoires  sont  munies 
d’un  couvercle  en  métal  et  mieux  en  toile  forte,  découpé  un  peu  plus  lar¬ 
gement  que  le  cou  pour  ne  pas  blesser  le  malade  et  en  même  temps  le 
maintenir  dans  le  bain.  En  Belgique,  on  a  recours  à  un  moyen  simple 
et  ingénieux  pour  contenir  le  malade  au  bain  :  il  consiste  à  incliner  la 
baignoire  de  10  à  12  centimètres  des  pieds  vers  ta  tête;  tous  les  efforts 
de  l’aliéné  le  plus  vigoureux  viennent  échouer  devant  cette  disposition, 
et  une  simple  toile  fixée  au  moyen  de  boucles  recouvre  la  baignoire... 
Les  robinets  doivent  être  hors  de  la  portée  des  malades;  des  cabinets 
particuliers  sont  disposés  pour  les  bains  sulfureux  et  les  bains  de  vapeur. 

Nous  devons  nous  borner  à  quelques  indications  sommaires  relative¬ 
ment  au  régime  des  aliénés.  Il  est  d’observation  qu’il  se  fait  chez  eux  une 
grande  déperdition  de  force  nerveuse  ;  et  tous  les  médecins  savent  com¬ 
bien  une  nourriture  saine,  abondante,  aidée  de  toniques,  favorise  la  con¬ 
valescence.  L’alimentation  doit  donc  être  large,  dépourvue  de  substances 
excitantes  ;  la  viande  doit  y  entrer  en  assez  grande  proportion.  La  distri¬ 
bution  des  aliments  doit  surtout  être  surveillée,  faite  avec  intelligence  : 
il  est  des  imbéciles  qui  se  laisseraient  mourir  de  faim,  des  agités  ont 
parfois  une  faim  vorace  qu’il  faut  satisfaire.  Les  vêtements  doivent  être 
autant  que  possible  uniformes,  amples,  en  rapport  avec  la  saison.  On  a 
remarqué  que  les  aliénés  présentent  une  certaine  insensibilité  an  froid, 
mais  la  fréquence  des  affections  de  poitrine  chez  eux  nous  enseigne  qu'il 
faut  les  munir  de  vêtements  plus  chauds  qu’ils  ne  semblent  en  avoir 
besoin. 

Direction  médicale.  —  Après  avoir  examiné  les  différents  points 
de  la  direction  économique  de  l’asile,  disons  quelques  mots  d’une  partie 
bien  importante,  la  direction  médicale. 

Le  médecin  est  l’âme  de  l’asile,  et  quand  on  songe  aux  immenses 
pouvoirs  que  la  loi  met  entre  ses  mains  et  aux  exigences  multipliées  de 
ses  délicates  fonctions,  on  est  tenté  de  croire  que  cette  tâche,  pour  être 
bien  remplie,  exige  une  réunion  peu  commune  des  qualités  du  cœur  et  de 
l’esprit.  Le  médecin  d’aliénés  doit  avoir  des  connaissances  spéciales  sur 
la  matière;  le  classement  des  malades,  les  opinions  à  émettre  dans  des 
circonstances  graves,  exigent  des  notions  pratiques  étendues  ;  dans  ses 
rapports  avec  les  malades,  il  doit  parler  et  agir  avec  la  mesure  conve¬ 
nable  indiquée  par  la  connaissance  exacte  de  chaque  individu  :  ferme, 
sévère  et  doux  à  propos,  la  déférence  la  plus  parfaite  doit  accueillir  ses 
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paroles,  et  pour  que  son  influence  sur  le  moral  des  malades  soit  assurée, 
il  faut  qu’il  soit  pour  eux  comme  pour  les  serviteurs  un  objet  de  crainte 
et  de  respect.  La  direction  physique  et  morale  des  aliénés  revient  au 
médecin  ;  lui  seul  peut  juger  de  l’opportunité  du  changement  de  régime, 
de  la  nature  et  de  la  dose  du  travail,  des  visites,  du  déplacement  ;  toute 
l’autorité  doit  donc  être  concentrée  dans  ses  mains  ;  aussi  croyons-nous 
qu’il  ne  faut  pas  diviser  le  pouvoir  administratif  et  médical,  sous  peine 
de  voir  naître  des  dissentiments  qui  ne  peuvent  que  nuire  au  bien-être 
des  malades  et  à  la  prospérité  de  l’établissement. 

Nous  passons  sous  silence  tout  ce  qui  a  trait  à  la  gestion  financière  de 
l’asile;  les  articles  26,  27  et  28  de  la  loi  règlent  le  service  de  la  dépense 
des  aliénés  ;  bornons-nous  à  dire  que  le  prix  de  journée  varie  se' on  les 
régions  et  les  conditions  d’existence  de  l’asile,  et  qu’il  peut  être  atténué 
par  une  organisation  du  travail  large  et  intelligente. 

Un  asile  d’aliénés  ne  doit  pas  être  en  effet  seulement  consommateur  ; 
entre  des  mains  habiles  il  doit  être  aussi  producteur  lucratif,  et  le  tra¬ 
vail  des  malades  peut  venir  alléger,  dans  une  certaine  mesure,  la  charge 
qui  incombe  à  l’assistance  publique.  La  vie  intérieure  de  l’asile  reflétant 
celle  du  dehors,  les  deux  éléments  industriel  et  professionnel  vont  être 
utilisés  de  manière  que  l’établissement  ait  le  moins  possible  recours  à 
l’industrie  extérieure.  Ainsi  tous  les  effets  de  lingerie,  de  vêtu re  doivent 
être  confectionnés  dans  l’asile;  il  est  même  des  établissements  qui  ont 
pu  organiser  des  ateliers  de  tissage,  et  réaliser  par  là  des  économies  im¬ 
portantes  sur  l’achat  des  matières  premières  ;  mais  cela  n’est  possible 
que  dans  certains  pays  où  cette  industrie  est  surtout  répandue,  et, 
comme  l’hygiène  exige  que  les  aliénés  soient  rapprochés  du  genre  de 
travail  le  plus  en  usage  dans  leur  contrée,  il  s’ensuit  que  les  éléments  de 
production  des  asiles  sont  loin  d’être  les  mêmes  partout.  L’organisation 
du  travail  doit  donc  se  proposer  ce  double  but  :  intérêt  du  malade,  in¬ 
térêt  de  l’établissement.  La  thérapeutique  mentale  puise  les  plus  pré¬ 
cieuses  ressources  dans  le  travail  ;  mélancoliques,  maniaques,  stupides, 
monomanes,  tous  y  trouvent  les  seuls  vrais  remèdes  à  opposer  à  leur 
inertie,  à  1  incohérence,  à  l’agitation,  à  leurs  impulsions  délirantes.  Mais 
ce  que  l'administration  de  l'asile  ne  doit  jamais  oublier,  c’est  que  si  pour 
l’aliéné  le  travail  est  un  exercice,  un  remède,  un  élément  essentiel  de 
son  existence,  il  ne  doit  jamais,  être  poussé  jusqu'à  la  fatigue,  et  doil 
être  surveillé  avec  soin,  car  s’il  est  des  malades  qui  ont  besoin  d’être  en¬ 
traînés  par  l’exemple,  il  en  est  d  autres  qui  déploient  une  activité  trop 
grande  qu’il  faut  réprimer.  Une  ordonnance  de  mars  1 857  rend  obliga- 
,  toirc  l’institution  du  pécule,  mesure  salutaire  et  morale  qui,  en  attri¬ 
buant  une  valeur  au  travail  de  l'aliéné,  relève  sa  dignité,  soutient  son 
courage  en  le  rapprochant  de  la  vie  ordinaire. 

L  entretien  du  mobilier,  la  réparation  des  bâtiments,  doivent  se  faire 
par  les  mains  des  ouvriers  de  toute  profession  qu’on  trouve  parmi  les 
malades  ;  il  en  est  de  même  des  détails  de  service  intérieur,-  auquel  les 
aliénés  apportent  le  plus  précieux  concours.  Nous  parlerons  plus  tard  du 
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travail  agricole.  Le  personnel  des  ateliers  de  repassage  et  de  couture  se 
recrute  dans  l’asile,  et  si  dans  une  partie  de  la  colonie  on  a  pu  organiser 
tout  le  service  du  blanchissage,  on  aura  réalisé  un  grand  progrès  au  point 
de  vue  économique  et  fourni  au  médecin  un  élément  précieux  de  traite¬ 
ment.  La  colonie  de  Fitz-James,  dépendance  de  l’asile  de  Clermont  (Oise), 
nous  paraît  offrir  aujourd’hui  le  modèle  du  genre.  Dans  une  situation 
des  plus  pittoresques  est  élahlie  une  buanderie,  dont  les  dispositions  sont 
à  la  fois  élégantes  et  grandioses.  Autour  d'une  belle  cour  |  lantée  d’arbres 
sont  les  bâliments  destinés  à  l'habitation  des  malades  ;  séchoirs,  ateliers 
de  plissage  et  un  immense  lavoir  couvert  que  traverse  une  petite  rivière, 
et  qui  peut  recevoir  soixante  femmes.  Il  n’y  a  pas  de  spectacle  plus  saisis¬ 
sant  que  celui  de  ce  singulier  atelier  où  toute  l’activité  délirante  s’épuise 
dans  le  travail  manuel  le  plus  protita!)le.  Là  se  rencontrent  des  malades 
prises  dans  toutes  les  sections  de  l’asile  principal,  et,  chose  bizarre  !  nous 
voyons  tous  les  jours  des  réactions  salutaires,  inattendues,  s’opérer  dans 
ce  mélange.  C’est  là  une  innovation  heureuse  dont  les  avantages  sont 
bien  évidents. 

Enfin  les  occupations  intellectuelles  doivent  aussi  trouver  leur  place  : 
aujourd’hui  on  introduit  dans  presque  tous  les  asiles  des  écoles  où  les 
aliénés  viennent  s’exercer  à  la  lecture,  l’écriture,  la  musique ,  le  but  est 
louable  à  tous  égards,  puisqu’il  s’agit  de  conserver,  de  développer  des 
facultés  intellectuelles  engourdies.  Dans  certains  asiles,  l’école  est  de¬ 
venue  un  puissant  moyen  d’émulation  et  de  moralisation  entre  les  mains 
d'habiles  directeurs. 

Ponsiitniiat.  —  Pour  les  aliénés  dans  une  position  aisée  comme  poul¬ 
ies  aliénés  indigents,  la  liberté  est  un  écueil  ;  le  trouble  mental  ne  peut 
que  s’accroître  là  où  il  a  pris  naissance,  et  nous  avons  tous  les  jours  la 
preuve  que  l’isolement  à  domicile  est  loin  d’offrir  des  avantages  égaux  à 
ceux  des  asiles.  Ne  voyons-nous  pas  en  effet  à  chaque  instant  des  ma¬ 
lades  qui,  violents,  incoercibles  dans  leur  famille,  se  montrent  duux  et 
résignés  quelques  heures  après  leur  entrée  dans  l’asile;  influence  bien¬ 
faisante  de  cette  atmosphère  d’ordre  et  de  discipline,  conséquence  de 
cette  situation  insolite,  inattendue,  bien  capable  de  susciter  de  salutaires 
réflexions.  La  réunion  des  aliénés  aisés  et  des  aliénés  pauvres  dans  un 
même  asile  a  soulevé  un  grand  nombre  d'objections  plus  ou  moins 
spécieuses,  auxquelles  on  ne  s’arrête  plus  aujourd’hui  ;  l’admission  des 
pensionnaires  dans  les  établissements  d’aliénés  est  un  fait  généralement 
admis,  et  la  loi  de  1858,  en  déterminant  les  conditions  du  placement 
volontaire,  a  veillé  avec  la  plus  vive  sollicitude  à  éloigner  les  abus.  Les 
avantages  que  peut  retirer  un  asile  de  l'organisation  d'un  pensionnat 
sont  considérables;  tout  en  satisfaisant  aux  exigences  des  familles,  en, 
assurant  à  ces  malades  tout  le  confortable  désirable  moyennant  des  prix 
suffisamment  rénumérateurs,  l’asile  fait  des  bénéfices  qui  viennent  allé¬ 
ger  les  charges  du  département.  Le  pensionnat  est  donc  un  complément 
nécessaire;  son  organisation  repose  sur  les  mêmes  données  que  les 
autres  parties  de  l’asile.  La  classification  méthodique  est  ici  difficile  à 


ASILES  D’ALIÉNÉS.  —  trav.ul  agricole  et  colosis-atios.  555 
appliquer  en  raison  du  petit  nombre,  mais  le  fait  de  l’habitation  des 
pensionnaires  dans  des  chambres  séparées  réalise  déjà,  dans  une  certaine 
mesure,  l’indication  de  séparations  en  quartiers  distincts;  la  nécessité  de 
la  création  de  sections  n’apparaît  que  pour  les  agités  et  les  épileptiques. 
Plus  l’asile  sera  considérable,  plus  la  confiance  des  familles  y  amènera 
de  pensionnaires  ;  et  ce  nouvel  élément  de  prospérité  fonctionnera  d’au¬ 
tant  mieux  si  à  la  colonie,  dépendance  de  l’asile,  on  a  pu  organiser, 
dans  une  situation  agréable,  des  habitations  destinées  aux  malades  tran¬ 
quilles,  chroniques  ou  convalescents. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a  réclamé,  pour  le  traitement  des  aliénés 
des  classes  riches,  l’institution  de  cottages  isolés  où  le  malade  trouverait 
une  famille  factice  dans  celle  du  médecin  à  la  direction  duquel  il  serait 
confié.  Nous  ne  saurions  accorder  à  cette  idée  la  valeur  scientifique  qu’on 
a  voulu  y  attacher  ;  au  point  de  vue  thérapeutique,  c’est  se  priver  inuti¬ 
lement  des  réactions  les  plus  salutaires.  Si  le  traitement  isolé  offre  des 
avantages,  dans  certains  cas,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’un  de  nos  plus 
puissants  moyens  d’action  est  l’influence  qu’exerce  doucement,  sans  con¬ 
trainte,  la  règle  commune  ;  et  c’est  souvent  en  jetant  l’aliéné  au  milieu 
de  CCS  habitudes  réglées  par  une  discipline  intelligente,  que  nous  arrivons 
à  l’apaisement  de  l’excitation,  à  la  distraction  des  idées  maladives  que 
l’isolement  était  impuissant  à  obtenir.  L’habitation  à  la  colonie,  suscep¬ 
tible  déjà  de  ménager  bien  des  scrupules  de  famille,  nous  paraît  remplir 
d’une  manière  plus  complète  les  indications  du  traitement. 

Travail  agrirote  «‘t  Colonisation.  . —  Il  est  impossible,  quand 
il  s’agit  de  l’organisation  d’un  asile  d’aliénés,  de  ne  pas  tenir  compte  de 
cette  aspiration  à  la  liberté  qui,  dans  la  bouche  même  des  imbéciles, 
des  idiots,  prend  la  forme  d’invocations  touchantes;  c’est  un  besoin  réel 
dont  l’expression  aurait  dû  ouvrir  les  yeux  aux  amis  du  système  claus¬ 
tral,  qui  ont  mis  tant  de  soins  à  élever  des  murailles,  comme  si  la  privation 
delà  liberté  n’était  pas  faite  pour  en  accroître  le  désir.  Il  ne  sultit  pas  en 
effet  d’introduire  de  l’ordre,  et  même,  comme  on  l’a  fait,  du  luxe  dans 
les  asiles,  ce  n’est  pas  satisfaire  à, tous  les  besoins  du  malade  indigent; 
on  pourrait  même  soutenir  que  c’est  agir  dans  un  mauvais  sens,  car 
plus  tard,  quand  il  faudra  céder  la  place  à  de  plus  nécessiteux,  l’aliéné 
retrouvera  la  misère,  qui,  au  sortir  d’une  existence  trop  large,  lui  sem¬ 
blera  bien  plus  lourde  ;  il  faut  donc  par-dessus  tout  s’appliquer  à  répondre 
aux  besoins  moraux.  Sans  doute  on  finira  par  s’entendre  sur  ce  point  im¬ 
portant,  de  la  dose  de  liberté  à  accorder  aux  aliénés  ;  les  appréhensions 
que  les  fous  inspirent  tendent  à  diminuer  tous  les  jours,  grâce  aux  amé¬ 
liorations  introduites  dans  leur  direction;  l’halluciné, 'l’imbécile,  sont 
dangereux  au  même  titre  :  l’un  obéit  à  de  sinistres  impulsions,  l’autre 
est  dominé  par  des  instincts  pervers.  Le  travail,  voilà  le  seul  moyen  assez 
puissant  pour  dominer  ces  déplorables  tendances,  en  offrant  à  l’halluciné 
des  diversions  heureuses,  en  entraînant  l’imbécile  vers  des  habitudes  ré¬ 
gulières.  Le  traitement  moral  tend  donc  à  se  transformer  en  hygiène 
morale  ;  nous  pensons  que  c’est  là,  pour  la  médecine  mentale,  la  plus 
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belle  conquête  de  notre  temps;  et  nous  croyons  aussi  peu  aux  succès  du 
système  d'intimidation  et  d’argumentation  dialectique  de  Leuret  qu’à 
ceux  des  médecins  russes  qui  font  vivre  leurs  aliénés  sous  le  régime  de  la 
discipline  militaire. 

La  colonie  d’aliénés  de  Gheel,  en  Belgique,  est  l’application  la  plus 
ancienne  de  ces  principes  de  liberté,  et  on  peut  croire  qu’elle  a  été,  dans 
ces  derniers  temps,  le  point  de  départ  d’une  grande  réforme  dans  le  trai¬ 
tement  de  l’aliénation  mentale.  Décrivons-la  rapidement.  Au  nord  de  la 
province  d’Anvers,  au  milieu  des  bruyères  de  la  Campine,  sont  dissé¬ 
minés,  dans  un  périmètre  de  neuf  lieues,  dix-sept  hameaux  qui,  avec  le 
village  principal,  Gheel,  offrent  une  population  de  11,000  habitants; 
800  aliénés  sont  recueillis  par  les  chefs  de  famille,  qui  prennent  le  nom 
de  nourriciers  ;  chaque  habitation  reçoit  un  ou  |)lusieurs  aliénés,  selon  les 
ressources  qu’elle  offre  comme  logement,  selon  aussi  les  aptitudes,  les 
qualités  morales  du  nourricier.  Le  médecin-directeur  préside  à  ce  place¬ 
ment  ;  les  aliénés  prennent  part  aux  travaux,  aux  joies  de  la  famille  ; 
inoccupés,  ils  errent  librement  dans  les  rues  et  dans  la  campagne  ;  sur¬ 
veillés  par  les  habitants,  qui  se  prêtent  un  mutuel  appui  quand  ils  in¬ 
spirent  des  craintes  trop  vives,  on  fait  usage  de  moyens  contentifs,  con¬ 
sistant  surtout  en  entraves  aux  mains  et  aux  pieds  ;  enfin  une  inlirmerie, 
seul  vestige  de  l’asile  fermé,  reçoit  les  agités  incoercibles.  La  colonie 
belge  a  été  l’objet  de  travaux  nombreux  en  France  et  à  l’étranger  ;  elle 
a  trouvé  des  admirateurs  enthousiastes  et  des  détracteurs  acharnés  :  la 
vérité  se  trouve  entre  ces  opinions  extrêmes.  La  liberté  absolue,  voilà  le 
seul  remède  à  Gheel;  les  ressources  précieuses  de  l’asile,  fournies  par  la 
règle,  l’ordre,  la  discipline,  sont  complètement  délaissées  et  remplacées  par 
les  excitantes  réalités  de  la  vie  sociale,  car  à  ce  foyer  du  père  nourri¬ 
cier  ne  viendront  jamais  s’asseoir  les  douces  et  consolantes  affections  de  la 
famille.  Le  passé  de  Gheel  nous  paraît  bien  plus  merveilleux  que  le  pré¬ 
sent,  quand  on  songe  que  tandis  que  les  aliénés  étaient,  dans  notre  pays 
même,  l’objet  de  traitements  odieux  ou  abandonnés  à  une  coupable  in¬ 
curie,  ils  vivaient  dans  un  coin  de  terre  voisin,  sous  la  protection  de  la 
foi  religieuse,  en  pleine  liberté.  Tout  en  constatant  ces  imperfections  de 
la  colonie  belge,  on  ne  peut  lui  refuser  l’immense  mérite  d’avoir  donné 
la  mesure  delà  liberté  qu’on  peut  introduire  dans  le  régime  des  aliénés, 
d’avoir  ainsi  contribué  à  la  propagation  de  cette  idée  salutaire  de  la  colo¬ 
nisation  dont  elle  est  l’imparfaite  image.  Tout  récemment,  dans  un  con¬ 
grès  scientifique,  la  discussion  s’est  ouverte  sur  les  différents  modes 
d’assistance  des  aliénés,  et  de  savants  médecins  sont  venus  de  tous  les 
coins  de  l’Eurdpe  apporter  de  vives  lumières  dans  cette  question  qui 
intéresse  à  un  si  haut  point  l’humanité  tout  entière.  La  divergence  d’opi¬ 
nions  n’a  porté  que  sur  la  proportion  entre  les  malades  qu’il  faut  enfer¬ 
mer  et  ceux  qu’il  faut  laisser  libres  ;  Bulkens,  Mundy,  apôtres  ardents 
et  convaincus  du  système  familial,  ont  présenté  la  colonie  de  Gheel 
comme  l’exemple  à  suivre,  le  type  à  imiter.  Tous  ces  efforts  n’ont  pu 
vaincre  les  répugnances  de  ceux  qui  pensent,  comme  nous,  que  le  succès 
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de  Gheel  doit  être  attache  à  des  conditions  particulières  qu’on  ne  saurait 
trouver  ailleurs  ;  que  c’est  s’égarer  dans  les  impossibilités  d’un  rêve 
humanitaire  que  de  songer  à  installer  en  France  une  institution  analogue. 
Mais  hâtons-nous  d’ajouter  que  pas  une  voix  ne  s’est  élevée  pour  défendre 
la  cause  des  asiles  fermés,  dans  lesquels  nos  devanciers  avaient  quelque 
tendance  à  assimiler  les  malades  à  des  prisonniers.  En  effet,  tous  les 
bons  esprits  sont  d’accord  pour  reconnaître  que  la  transaction  est  pos¬ 
sible  entre  ces  opinions  opposées  ;  par  la  création  de  son  infirmerie  cen¬ 
trale,  Gheel  se  rapproche  de  nos  asiles,  et  ceux-ci,  par  la  fondation  des 
colonies  agricoles,  imitent  la  colonie  belge  dans  ce  qu’elle  a  de  plus  salu¬ 
taire.  Sans  nul  doute,  parmi  les  incurables,  il  en  est  dont  les  tendances 
ne  sont  pas  dangereuses,  qui  pourraient  vivre  au  dehors  à  la  condition 
d’un  appui,  mais  cet  api  ui,  pomquoi  aller  le  chercher  dans  une  famille 
étrangère,  comme  le  veulent  les  nouveaux  réformateurs  ?  Est-ce  donc  une 
loi  tyranniqne  que  celle  qui  couvre  de  sa  protection  ces  infortunés  pour 
qui  la  liberté,  loin  d’être  un  bienfait,  peut  devenir  un  danger?  Est-ce  que 
Faction  d’un  pouvoir  bienveillant  n’est  pas  mille  fois  préférable  à  celle 
d’une  famille  dont  le  dévouement  prend  sa  source  dans  l’intérêt  bien 
plus  que  dans  les  élans  d’une  charité  douteuse?  En  dehors  de  la  famille 
même  de  l’aliéné  pauvre,  nous  ne  voyons  d’autre  ressource  que  l’asile,  et 
mettant  de  côté  toutes  les  utopies  dangereuses,  repoussant  fermement  les 
espérances  illusoires  d’un  système  qui  ne  saurait  reposer  sur  des  besoins 
réels,  efforçons-nous,  engagés  dans  la  voie  du  progrès,  d’apporter  de  sages 
et  prudentes  améliorations  dans  nos  asiles,  en  introduisant  dans  le  régime 
des  malades  une  liberté  inconnue  jusqu’ici. 

Des  tentatives  sont  faites  dans  ce  sens  dans  tous  les  pays  ;  la  séques¬ 
tration  est  partout  l’objet  des  plus  violentes  attaques;  tandis  queConolly 
proclame  en  Angleterre  l’abolition  des  entraves,  Parigot  (de.Bruxelles)  va 
propager  au  delà  des  mers  le  système  du  traitement  à  l’air  libre,  et  en 
Allemagne  le  docteur  Roller  institue  ce  système  des  cottages  qui,  malgré 
son  insuffisance  et  ses  imperfections,  indique  bien  les  tendances  de  la 
science  actuelle.  En  France,  l’application  bienfaisante  du  travail  agricole 
au  traitement  des  aliénés  a  marqué  les  premiers  pas  dans  cette  voie  nou¬ 
velle.  A  Quatre-Mares,  à  Auxerre,  à  Saint  Jacques  de  Nantes,  à  Leyme, 
de  savants  médecins  ont  réalisé  d'intelligentes  organisations  du  travail,  où 
une  large  part  a  été  faite  à  la  liberté  ;  une  exploitation  agricole,  plus  ou 
moins  étendue,  située  autour  de  l’asile,  assure  aux  malades  les  salutaires 
influences  des  occupations  champêtres,  en  devenant  un  puissant  élément 
producteur.  Mais,  on  ne  saurait  le  nier,  depuis  ces  importantes  créations, 
l’idée  a  marché  sous  l’impulsion  des  progrès  ;  et  l’institution  de  la  colonie 
agricole,  distincte  de  l’asile,  nous  paraît  destinée  à  prendre  dans  l’organi¬ 
sation  des  établissements  d'aliénés  une  place  importante. 

Asile  fermé  et  colonie,  voilà  les  deux  éléments  qui  doivent  marcher 
parallèlement,  se  donnant  la  main,  se  partageant  la  population  aliénée 
qui,  dans  ces  dispositions,  doit  trouver  les  conditions  de  vie  les  plus  favo¬ 
rables.  Tous  ces  bienfaits,  qu'on  a  attribués  à  l’organisation  de  Gheel,  où 
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le  malheureux  aliéné  n’est  plus  qu’un  objet  de  lucre  entre  des  mains  étran¬ 
gères,  nous  allons  les  trouver  accomplis  dans  ce  système  qui  offre  aux 
pauvres  malades  tous  les  avantages  de  la  vie  à  l’air  libre,  sous  la  tutelle 
d’une  direction  soucieuse  du  bien-être  physique  et  moral,  et,  en  même 
temps,  gardienne  vigilante  de  la  sécurité  publique  dont  la  cause  est  entre 
ses  mains.  Avant  d’essayer  de  justifier  nos  préférences  pour  ce  système, 
hâtons-nous  d’avouer  qu’elles  ne  sont  pas  exclusives  :  quand  on  veut  rester 
dans  la  vérité  de  ta  science  pratique,  il  faut  bien  se  garder  de  généraliser, 
d’étendre  partout  l’application  d’une  idée;  ce  qu’il  importe  d’abord  de 
fixer,  ce  sont  les  conditions  d’existence  ;  la  combinaison  de  l’asile  fermé 
et  de  la  colonie  ne  convient  qu’aux  grands  asiles  qui,  devant  répondre 
à  des  besoins  plus  étendus,  sont  plus  que  les  petits  exposés  à  l’accroisse¬ 
ment  de  population,  qui  peuvent  plus  que  les  petits  asiles  faire  face  à  des 
frais  d’installation  très-onéreux.  Un  asile  de  550  malades  ne  pourrait  évi¬ 
demment  donner  naissance  qu’à  une  colonie  de  médiocre  importance; 
alors  s’évanouissent  presque  tous  les  avantages.  Dans  ces  conditions,  le 
travail  agricole,  bien  organisé  autour  de  l’asile,  nous  paraît  seul  suscep¬ 
tible  de  recevoir  une  utile  application.  Ceci  posé,  examinons  les  avantages 
offerts  par  le  système  de  la  colonisation,  appliqué  dans  les  grands  asiles. 

Un  exemple  s’effre  à  nous  que  nous  n’hésitons  pas  à  présenter  comme 
modèle,  c’est  la  colonie  de  Fitz-James,  dépendance  de  Facile  d’aliénés  de 
Clermont  (Oise),  dont  nous  allons  décrire  rapidement  le  remarquable 
ensemble  d’organisation.  Cette  institution,  dont  la  création  remonte  à  1847, 
a  pris  nom  d’un  village  voisin,  situé  à  deux  kilomètres  de  Clermont.  L’as¬ 
pect  général  est  celui  d’une  belle  et  vaste  propriété  rurale.  Là,  rien  ne 
rappelle  l’idée  de  claustration  ;  que  l’on  parcoure  les  dortoirs,  les  cours, 
la  ferme,  on  n’a  que  la  campagne  sous  les  yeux.  Une  superficie  de  qua¬ 
rante  hectares,  entourée  par  une  petite  rivière  et  un  mur,  renferme  tous 
les  corps  d’habitation  et  d'exploitation  destinés  aux  pensionnaires  des 
deux  sexes  et  aux  colons.  L’exploitation  agricole  comprend  cent  cinquante 
hectares.  La  colonie  est  divisée  en  quatre  sections  distinctes  :  1°  section 
de  la  direction,  composée  d’un  corps  de  château  habité  par  le  directeur  et 
les  hommes  pensionnaires;  2“  section  de  la  ferme,  où  restent  les  colons  ; 
3“  le  petit  château  destiné  aux  dames  pensionnaires,  situé  à  l’une  des 
extrémités  de  l’enclos,  au  milieu  de  bosquets  et  de  prairies  ;  4°  section  de 
Bécrel,  occupée  par  les  femmes  employées  au  blanchissage  du  linge.  A  la 
ferme  se  trouve  tous  les  instruments  aratoires  perfectionnés.  Une  machine 
à  vapeur  fait  tourner  le  moulin  à  farine  et  d’autres  in.struments  :  machine 
à  battre,  hache-paille,  coupe-racines,  destinés  à  ménager  les  forces  des 
colons. 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  l’examen  détaillé  de  tous  les  éléments 
de  cette  intéressante  institution;  mais  en  recherchant  les  principes  qui 
doivent  présider  à  l’organisation  de  la  colonie,  nous  espérons  en  faire 
ressortir  l’utile  fonctionnement. 

La  colonie  ne  doit  pas  être  enclavée  dans  l’asile,  mais  [ilacée  à  une 
certaine  distance;  son  organisation  doit  être  toute  différente,  n’avoir 
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aucun  caractère  de  claustration,  afin  que  le  convalescent  et  l’aliéné  dis¬ 
cipliné  oublient  les  impressions  pénibles  de  l’asile,  et  que  satisfaction  soit 
donnée  au  légitime  besoin  de  la  liberté.  C’est  chose  merveilleuse  de  voir 
avec  quel  empressement  ceux  des  malades  qui  ne  sont  pas  nés  aux  champs 
acceptent  ces  occupations  qui  leur  sont  tout  à  fait  étrangères  ;  au  milieu 
des  détails  attrayants  de  cette  vie  nouvelle,  l’aliéné  sent  qu’il  se  rappro¬ 
che  des  habitudes  de  la  vie  ordinaires;  ce  travail  régulier,  s’accomplissant 
au  grand  air  pur  des  champs,  harmonise  les  fonctions,  rétablit  les  for¬ 
ces,  tourne  enfin  au  profit  d’une  santé  générale  trop  souvent  altérée; 
ajoutons  à  cela  l’immense  bienfait  qui  résulte  de  l’échange  qui  s’opère 
constamment  entre  l’asile  et  la  colonie  ;  une  foule  d'indications  médicales 
nouvelles  en  découlent,  et  constituent,  à  notre  sens,  les  plus  précieuses 
ressources  du  traitement.  Enti’aîné  par  l’exemple,  le  mélancolique  sort 
peu  à  peu  de  sa  torpeur  ;  sous  ce  ciel  qui  l'égaye,  il  se  prend  de  zèle  pour 
ces  animaux,  ces  plantes  qui  réclament  ses  soins  ;  il  finit  par  se  sous¬ 
traire  à  ses  sombres  préoccupations.  Des  idiots,  des  déments  deviennent 
des  ouvriers  dociles,  laborieux  ;  et  la  vie  active  et  disciplinée  de  la  colonie 
métamorphose  bien  des  aliénés  incurables,  regardés  jusque-là  comme 
dangereux.  S’il  n’y  a  pas  guérison  alors,  il  y  a  au  moins  quelque  satisfac¬ 
tion  consolante  donnée  à  la  folie  que  la  science  abandonne.  Jamais 
un  suicide  n’est  venu  attrister  le  séjour  de  Fitz-James,  et  les  éva¬ 
sions  y  sont  plus  rares  qu’à  l’asile,  où  les  obstacles  sont  bien  autrement 
difficiles  à  franchir.  L’idée  thérapeutique,  loin  d’être  sacrifiée,  est  tou¬ 
jours  dominante  ;  survient-il  une  modification  de  l’état  mental  ou  de  la 
santé  générale  exigeant  le  séjour  de  l’asile,  le  malade  y  est  aussitôt  ren¬ 
voyé  et  un  autre  vient  prendre  sa  place  à  la  colonie  ;  l’asile  et  la  colonie, 
loin  de  s’exclure,  se  complètent  donc  mutuellement  :  ils  ne  sauraient 
même  exister  l’un  sans  l’autre.  La  colonie  d  aliénés,  ainsi  comprise,  ii’est 
donc  pas  une  entreprise  d’industrie  agricole,  comme  le  disait  naguère, 
pour  la  flétrir,  un  savant  aliéniste  ;  c’est  une  application  bienfaisante  du 
travail  des  champs  au  traitement  de  la  folie,  c’est  le  perfectionnement  de 
cette  idée  de  la  ferme  dont  1  initiative  appartient  à  Ferrus  :  nier  ces  ré¬ 
sultats,  c’est  amoindrir  la  science  et  fermer  les  yeux  au  progrès.  D’un 
autre  côté,  faire  une  colonie  sans  asile  est  un  rêve  irréalisable,  une  en¬ 
treprise  qui  à  chaque  pas  se  heurterait  aux  difficultés  les  plus  graves. 
Que  faire  en  effet  de  ces  pauvres  fous  aux  tendances  suicides,  homicides, 
aux  habitudes  mauvaises,  aux  goûts  immondes?  L’asile  seul  peut  abriter 
toutes  ces  misères,  le  médecin  seul  doit  avoir  le  triste  privilège  de  les 
contempler.  C'est  cette  nécessité  qui  a  créé  l’infirmerie  à  Gheel.  Réclamer 
la  liberté  absolue  pour  les  aliénés,  c’est  dépasser  le  but,  et  sans  refuser 
notre  sympathie  aux  généreux  efforts  pour  tenter  cette  réforme,  nous  ne 
saurions  nous  associer  à  ce  mouvement  que  condamnent  la  science  pra¬ 
tique,  l’intérêt  bien  entendu  des  malades,  la  morale  et  la  sécurité  publi¬ 
que.  On  a  formulé  contre  le  système  une  objection  grave,  mais  qui,  heu¬ 
reusement,  ne  repose  que  sur  un  paradoxe  humanitaire.  Des  médecins 
ont  blâmé  le  travail  agricole  des  aliénés,  alléguant  qu’ils  étaient  surmenés 
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dans  le  but  d’en  augmenter  les  produits.  Certes,  si  pareil  abus  pou¬ 
vait  exister,  il  serait  cruel  et  désastreux;  mais  peut-on  oublier  qu’à  la 
tête  des  établissements  ne  se  trouvent  que  des  hommes  honorables  qui 
ont  tout  intérêt  à  veiller  avec  sollicitude  sur  la  santé  des  aliénés.  Les 
commissions  de  surveillance,  les  magistrats  ne  sont-ils  pas  là  pour  re¬ 
cueillir  les  plaintes  et  les  apprécier?  N’est-il  pas  notoire  que  dans  la 
colonie  n’apparaissent  qu’accidentellement  les  maladies  incidentes  ? 
Enfin,  quand  le  travail  est  organisé  dans  la  proportion  de  six  aliénés 
pour  un  homme  valide,  n’est-il  pas  absurde  de  dire  qu’il  y  a  inhu¬ 
manité  à  demander  aux  malades  ce  concours  en  échange  du  bien-être 
qui  leur  est  assuré,  des  soins  qu’ils  reçoivent,  de  la  guérison  qui  les 
attend  peut-être? 

Il  est  remarquable  que  les  départements  qui  élèvent  des  asiles  leur 
attribuent  dès  l’origine  une  population  déterminée  ;  qu’arrive-t-il  ?  C’est 
que  la  bienfaisance  qui  ouvre  ces  portes  ne  peut  pas  toujours  les  refer¬ 
mer  devant  cette  foule  de  malheureux  qui  viennent  y  chercher  refuge;  car 
il  en  est  de  la  folie  comme  de  toutes  les  autres  misères  humaines,  qui 
paraissent  se  multiplier  dès  qu’on  leur  tend  une  main  secourable.  Bientôt 
les  prévisions  sont  dépassées  ;  comme  le  mouvement  des  guérisons  et  des 
décès  ne  balance  pas  celui  des  entrées,  il  en  résulte  un  accroissement  de 
la  population  ;  les  plans  s’opposant  à  tout  agrandissement,  le  terrain  étant 
coûteux,  l’encombrement  survient,  il  y  a  embarras  extrême.  L’exemple 
est  sous  nos  yeux.  L’asile  de  Quatre-Mares,  construit  originairement  pour 
400  malades,  en  contenait  plus  de  600  en  avril  1864  ;  de  là  encombre¬ 
ment  des  quartiers  et  nécessité  d’en  construire  d’autres  ;  n’est-ce  pas  là 
un  fait  qui  condamne  les  dispositions  architecturales  pour  un  nombre 
déterminé  d’individus  ?  Si,  comme  Parchappe  lui-même  l’admet,  l’accrois¬ 
sement  de  la  population  aliénée  correspond  au  huitième  des  entrées,  il 
s’ensuit  que  les  prévisions  pour  l’avenir  entraîneraient  dans  des  dépenses 
excessives.  Il  est  donc  de  toute  nécessité  de  parer  à  ces  éventualités  par 
d’autres  moyens.  La  colonie  est  la  seule  ressource  qui  reste;  elle  va  re¬ 
cevoir  en  effet  cette  foule  de  chroniques  inoffensifs  qui  constitue  le  trop- 
plein  de  l’asile,  et  celui-ci  va  garder  son  caractère  exclusif  d’asile  de  trai¬ 
tement  pour  les  périodes  aiguës,  de  refuge  pour  les  malades  dangereux. 
La  colonie  elle-même  est-elle  encombrée,  une  autre  va  être  fondée  à  quel¬ 
que  dislance  pour  répondre  aux  nouveaux  besoins.  C’est  ainsi  qu’à  côté 
de  Fitz- James  est  née  la  colonie  de  Yillers,  nouveau  centre  de  population 
aujourd’hui  en  pleine  prospérité. 

La  conséquence  de  l’assistance  largement  comprise  est  l’augmentation 
croissante  de  la  dépense  occasionnée  par  les  aliénés  ;  et  dans  ces  der¬ 
nières  années,  les  efforts  des  médecins  des  asiles  ont  été  surtout  dirigés 
vers  ce  but  :  diminuer  la  charge  de  plus  en  plus  accablante  pour  les  bud¬ 
gets  départementaux.  Si  nous  envisageons  la  colonisation  au  point  de  vue 
financier,  nous  constatons  des  résultats  assez  importants  attestés  par  les 
publications  sur  ce  sujet  de  directeurs  d’asiles.  Il  ressort  en  effet  de  ces 
documents,  que  le  travail  agricole  opère  un  dégrèvement  considérable  dans 
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la  dépense  d’entretien  des  aliénés  d’un  département.  Ainsi  le  département 
de  la  Meurthe  a  vu  son  prix  de  journée  descendu  à  0  fr.  85,  celui  de  Maine- 
et-Loire  à  0  fr.  75,  par  suite  du  développement  imprimé  à  la  culture.  Tout 
en  acceptant  ces  données  comme  pleines  de  promesses  pour  l’avenir,  nous 
croyons  qu’il  faut  éviter  de  tomber  dans  des  exagérations,  et  se  garder 
d’ajouter  une  foi  entière  dans  les  cliiifres  de  bénéfices  énormes  présentés 
en  faveur  du  système  nouveau.  Des  auteurs  ont  considéré  la  colonisation 
comme  un  moyen  d’exonérer  le  pays  de  la  dépense  des  aliénés  ;  de  là  à 
proposer  la  transformation  des  asiles  en  centres  d’exploitation  rurale,  il 
n’y  avait  pas  loin  ;  c’est  ce  qui  a  été  fait.  Si  ces  efforts  témoignent  de 
tendances  heureuses  vers  le  progrès,  on  ne  peut  pas  nier  qu’ils  soient  en¬ 
tachés  d’enthousiasme  irréfléchi  ;  et  ceux  qui  s’engagent  dans  cette  voie 
doivent  certainement  aboutir  à  de  complètes  et  cruelles  déceptions.  Les 
plus  simples  notions  sur  la  matière  éloignent  cette  idée  :  qu’une  colonie 
puisse  subvenir  à  tous  les  besoins  d’un  asile  ;  il  faudrait,  pour  atteindre  ce 
but,  lui  donner  des  développements  qui  ne  seraient  plus  en  rapport  avec 
les  exigences  du  traitement,  avec  les  ressources  offertes  par  cette  popu¬ 
lation  malade  au  sein  de  laquelle  on  ne  peut,  on  ne  doit  trouver  qu’un 
certain  nombre  d’individus  propres  à  ces  sortes  de  travaux.  Efforçons- 
nous  donc  de  faire  justice  de  ces  exagérations  et  de  remettre  les  choses 
en  leur  véritable  état. 

Quelle  différence  y  a-t-il  entre  une  ferme  exploitée  par  des  aliénés  et 
une  exploitation  agricole  ordinaire?  Une  seule.  La  colonie  d’aliénés 
dispose  d’un  grand  nombre  d’ouvriers  dont  le  prix  de  revient  est 
inférieur  à  celui  des  ouvriers  ordinaires,  le  travail  peut  être  plus  sûre¬ 
ment,  plus  soigneusement  fait,  et  la  récolte  opérée  dans  des  conditions 
meilleures,  en  raison  de  la  multiplicité  des  bras;  mais  au  point  de  vue 
des  résultats  définitifs,  la  différence  n’est  pas. grande;  tous  ces  travail¬ 
leurs  ont  besoin  d’être  dirigés  par  des  chefs,  en  sorte  que  les  frais  de 
personnel  sont  à  peu  près  identiques,  et  les  frais  d’exploitation  fort  peu 
différents.  Si  le  travail  des  aliénés  ne  produit  pas  de  gros  bénéfices, 
comme  on  l’a  dit,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  colonie  est  une  source 
ds  production  précieuse  des  principales  denrées  alimentaires  :  céréales, 
légumes,  etc.  L’engraissement  des  bestiaux,  de  la  volaille,  fournit  une 
viande  à  prix  de  revient  inférieur,  en  même  temps  que  l’asile  fournit  des 
engrais  qui  sont  la  richesse  de  la  terre.  Voilà  quels  sont  les  réels  avan¬ 
tages  financiers  de  cette  exploitation  agricole  ;  ajoutons  à  cela  la  possi¬ 
bilité  de  donner  abri  à  un  certain  nombre  de  malades  chroniques  inof¬ 
fensifs,  convalescents,  sans  les  constructions,  les  divisions,  les  exigences 
coûteuses  de  l’asile,  la  vie  de  la  colonie  se  rapprochant  des  habitudes  de 
la  vie  ordinaire. 

Nous  pouvons  nous  appuyer  ici  sur  des  chiffres  empruntés  à  une  comp¬ 
tabilité  intelligente  et  minutieuse,  celle  de  la  colonie  de  Fitz-James. 
Située  au  milieu  d’un  pays  de  grande  et  riche  culture,  la  colonie  de  Fitz- 
James  réunit  les  éléments  de  prospérité  les  plus  précieux,  et  ses  produits 
peuvent  être  considérés  comme  atteignant  le  résultat  maximum  du  genre. 
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Voici  les  résultats  d’une  des  ilernières  années  : 


Frais  d’exploitation  générale  (1861; .  14,726  fr. 

Produits .  46,880 

A  diviser  par  150  hectares.  Produit  à  l’hectare .  214 


Dans  ce  compte  entrent  tous  les  éléments  indispensables  :  pris  de  fer¬ 
mage,  dépréciation  des  animaux,  de  tout  le  matériel  de  travail,  selon  un 
inventaire  rigoureusement  dressé. 

Voilà  un  chiffre  qui  s’éloigne  beaucoup  de  celui  qu’indiquait  récem¬ 
ment  un  savant  médecin,  probablement  peu  versé  dans  les  connaissances 
de  ce  genre,  qui,  dans  un  projet  de  budget  d’asile,  attribuait  à  l’hectare  un 
produit  net  de  1 ,350  fr. 

Si  nous  voulions  maintenant  résumer  en  quelques  mots  nos  idées,  à 
propos  de  cette  intéressante  question  d’asiles  d’aliénés,  nous  dirions  :  Le 
système  qui  paraît  réunir  les  plus  grands  avantages  comprend  :  1“  l’asile 
fermé,  nombreux,  recevant  les  aliénés  des  deux  sexes  ;  2”  l’adjonction 
à  cet  asile  d’une  colonie  agricole  en  rapport  avec  sa  population,  orga¬ 
nisée  dans  cette  vue  particulière  d’appliquer  à  l’aliéné  un  des  moyens 
curatifs  les  plus  rationnels  et  les  plus  salutaires,  la  vie  en  plein  air  et  le 
travail  selon  ses  aptitudes  et  ses  forces.  L’asile  fermé  est  le  centre  du 
système  recevant  les  malades  en  traitement  actif,  ou  nécessitant  une  sur¬ 
veillance  spéciale  :  la  colonie  ne  reçoit  que  les  valides  et  les  aliénés  bien 
dociles.  Le  büt  médical  de  la  colonie  est  de  rapprocher  l’aliéné  de  la  vie 
ordinaire,  d’éloigner  toute  idée  de  séquestration,  d’achever  la  guérison 
des  uns  en  contribuant  à  adoucir  l’amertume  de  la  vie  des  malheureux 
voués  à  la  folie  incurable.  Si  nous  ajoutons  à  cela  l’allégement  des  charges 
pécuniaires  par  le  produit  du  travail  des  malades,  le  remède  apporté  à 
l’encombrement,  nous  aurons  exposé  les  immenses  bienfaits  du  système 
nouveau.  La  science,  la  raison,  l’expérience,  sont  d’accord  pour  faire  con¬ 
sidérer  la  colonisation  comme  l’idée  de  progrès,  et  dans  ce  grand  mouve¬ 
ment  de  réforme  qui  s’opère  à  propos  du  régime  des  aliénés,  sans  nul 
doute  elle  apparaîtra  comme  l'idée  la  plus  féconde  en  heureux  résultats. 
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ASILES  UE  cosiVALESCENiTS.  —  La  préseiice  des  convalescents  dans 
les  hôpitaux  entraîne  des  inconvénients  graves,  et,  faute  déréglementation 
précise  des  conditions  de  leur  séjour,  il  est  arrivé  à  différentes  époques 
(jue  les  salles  de  l’Hôtel-Dieu  de  Paris  se  trouvaient  tellement  encombrées 
(le  parasites  de  ce  genre,  (,u’il  fallait  recourir  à  la  force  pour  les  expulser. 
En  1640  fut  fondé  le  premier  hôpital  destiné  à  recevoir  les  filles  et  les 
femmes  convalescentes  sortant  de  rilôtel-Dicn.  En  1781,  une  ordon- 
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nance  royale  détermina  la  création  des  hôpitaux  de  convalescents  mili¬ 
taires;  l’impulsion  était  donnée,  l’administration  des  hôpitaux  devait 
désormais  songer  à  remédier  aux  conséquences  funestes  du  séjour  des 
convalescents  dans  les  salles  des  malades.  En  1828,  le  conseil  général  des 
hospices  rejeta  l’idée  de  la  construction  d’une  maison  spécialement  des¬ 
tinée  aux  convalescents,  se  fondant  surtout  sur  l’ahsence  de  ressources 
suffisantes.  Dix  ans  plus  tard,  la  commission  médicale  faisait  un  nouvel 
appel  à  la  sagesse  et  a  la  prévoyance  du  conseil,  et,  s’appuyant  sur  les 
avantages  hygiéniques,  présentait  la  création  d’un  asile  de  convalescents 
comme  le  seul  moyen  de  faire  cesser  l’encombrement  qui,  chaque  hiver, 
apportait  de  cruels  embarras.  Malgré  ces  efforts,  la  situation  ne  changea 
pas,  et  les  secours  alloués  sur  la  fondation  Monthyon  continuèrent  à  venir 
seuls  en  aide  au  complet  rétablissement  des  convalescents  rentrés  dans 
leur  famille.  Le  but  n’a  été  complètement  atteint  que  dans  ces  dernières 
années.  Un  décret  impérial  du  8  mai  1855  dotait  la  population  ouvrière 
de  deux  asiles  de  convalescents;  en  1857  s’ouvrait  Tasile  de  Ahneennes 
destiné  aux  hommes,  en  1859  l’asile  du  Yésinet,  réservé  aux  femmes. 

L’installation  des  asiles  impériaux  est  grandiose,  et  l’on  peut  proposer 
comme  modèles  leurs  excellentes  conditions  d’exposition,  d’aération,  de 
chauffage  et  de  distribution  intérieure.  Nous  ne  pouvons  rappeler  ic,i  que 
les  dispositions  principales  du  règlement  de  ces  asiles.  Sont  admis  au 
traitement  de  convalescence  :  1“  les  ouvriers  atteints  de  blessures  ou  de 
maladies,  sortant  des  hôpitaux  de  Paris;  2"  les  ouvriers  faisant  partie 
d’une  société  de  secours  mutuels  ayant  passé  abonnement  avec  l’asile,  à 
l’effet  d’assurer  le  traitement  de  convalescence  aux  membres  de  la  société  ; 
5®  les  ouvriers  employés  chez  les  industriels  abonnés  avec  l’usile  ;  4°  les 
convalescents  résidant  dans  le  département  de  la  Seine,  à  un  prix  fixé  par 
le  ministre.  Le  personnel  est  celui  des  hôpitaux  ordinaires  ;  le  service 
médical  est  confié  à  un  médecin  assisté  d’internes  ;  une  infirmerie  reçoit 
les  convalescents  indisposés  ;  la  durée  du  séjour  à  l’asile  est  fixée  à  quinze 
jours  ;  le  directeur  peut,  s’il  y  a  urgence,  accorder  une  prolongation  de 
quinze  jours.  Le  régime  alimentaire  est  très-substantiel,  réconfortant; 
des  peines  disciplinaires,  la  réprimande,  le  renvoi,  assurent  le  maintien 
de  l’ordre. 

Les  services  rendus  par  ces  asiles  sont  consignés  dans  les  documents 
officiels;  ainsi,  dans  une  période  de  quatre  ans,  de  1858  à  1802,  l’asile 
de’Viucennes  a  reçu  plus  de  20,000  convalescents  :  la  moyenne  du  séjour 
a  été  de  21  jours;  en  deux  ans,  l’asile  du  Yésinet  a  reçu  49 1  femmes 
sorties  des  hôpitaux,  en  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  ;  la  durée 
jnoyenne  du  séjour  a  été  19  jours,  résultat  satisfaisant  qu’il  faut  rap¬ 
porter  au  régime,  à  l’exercice  en  plein  air,  etc.  Les  fièvres  intermittentes, 
les  fièvres  :ruptives  ont  ensuite  fourni  les  contingents  les  plus  considé¬ 
rables.  A  ce  propos,  il  faut  établir  que  des  salles  sjjéciales  doivent  être 
affeetees  aux  convale.scents  de  maladies  contagieuses,  comme  la  coque¬ 
luche,  la  variole,  etc.  ;  le  transport  même  de  1  hôpital  à  l’asile  doit  être 
l’objet  d’un  service  particulier,  afin  d’éviter  la  contagion,  plus  funeste  qiic 


ASILE  (salles  d’).  545 

jamais  sur  des  sujets  débilités.  Ces  précautions  sont  surtout  applicables 
aux  convalescentes  de  maladies  puerpérales.  Sur  6,000  femmes  entrées 
en  deux  ans  au  Vésinet,  1,481  convalescentes  appartenaient  à  cette  caté¬ 
gorie.  Nous  ne  pouvons  pas  ici  entrer  dans  bien  des  détails  qui  intéres¬ 
sent  la  médecine  pratique,  nous  renvoyons  aux  excellents  rapports  des 
médecins  des  asiles  impériaux,  qui  attestent  les  remarquables  résultats 
obtenus. 

En  résumé,  la  création  d’asiles  de  convalescents  remplissant  aussi  lar¬ 
gement  le  cadre  des  conditions  hygiéniques  propres  à  ces  établissements 
est  un  grand  bienfait  et  une  preuve  de  plus  du  mouvc  ment  général  de 
sympathie  qui  entraîne  notre  génération  vers  le  soulagement  des  misères 
humaines. 

Tardied  (a.),  Dictionnaire  d'hygiène  pnblique  et  de  salubrité,  2'  édit.,  art.  Asiles  de  conva¬ 
lescents. 

Hüssos  I  A.),  Étude  sur  les  hôpitaux.  Paris,  1862. 

Rapports  annuels  des  médecins  des  asiles  de  Vincennes  et  du  Vésinet . 

SALLES  D’ASILE.  —  Comme  l’a  dit  le  docteur  Cerise  dans  l’introduc¬ 
tion  de  son  excellent  livre,  l’institution  des  salles  d’asile  pour  l’enfance 
doit  être  considérée  comme  une  œuvre  de  bienfaisance  et  comme  une 
œuvre  de  prévoyance  sociale.  L’amélioration  morale,  physique,  intellec¬ 
tuelle  du  plus  grand  nombre,  tel  est  le  but  à  atteindre  pour  les  amis  de 
l’humanité  qui  pensent  avec  tant  de  raison  que  pour  faire  un  homme 
sain,  intelligent,  capable  de  résister  aux  mauvais  penchants,  il  faut  son¬ 
ger  à  son  éducation  alors  qu’il  tremble  encore  sur  le  seuil  de  la  vie,  afin 
que  sa  sensibilité,  à  son  premier  réveil,  ne  reçoive  que  des  impressions 
en  harmonie  avec  le  but  de  la  société. 

La  création  des  salles  d’asile  date  du  siècle  dernier  ;  elle  est  due  à  Ober- 
lin,  pasteur  protestant  dans  les  Vosges.  En  1 826,  Cochin  fonda  sa  maison, 
et  ne  tarda  pas  à  trouver  des  imitateurs  dans  les  départements.  L’institu¬ 
tion  prit  un  développement  assez  rapide  ;  on  compte  aujourd’hui  en  France 
5,00Ü  asiles  recevant  200,000  enfants.  Cependant  suivant  de  Malarce  cette 
extension  serait  loin  d’être  suffisante,  puisqu’il  ne  faudrait  pas  moins  de 
20,000  asiles  pour  répondre  aux  besoins  actuels.  Examinons  rapidement 
les  conditions  d’existence,  le  fonctionnement  de  ces  institutions  chargées 
de  préparer  les  générations  de  l’avenir. 

Le  décret  de  mars  1855  plaça  les  salles  d’asile  sous  la  protection  de 
Sa  Majesté  l’Impératrice,  établit  le  comité  central  de  patronage  et  régla 
tout  ce  qui  se  rapporte  à  la  surveillance  et  à  l’inspection  des  asiles.  Des 
comités  locaux  de  patronage  composés  de  dames  dévouées  aux  intérêts  de 
l’enfance  se  relient  au  comité  central,  et,  de  concert  avec  l’autorité  dépar¬ 
tementale,  dirigent,  surveillent,  réalisent  toutes  les  améliorations  utiles. 

La  .<al:e  d’asile  est  à  la  fois  une  in  titution  de  charité  et  d’éducation 
commune;  elle  permet  aux  mères  de  se  livrer  à  leurs  travaux,  elle  met  les 
enfants  à  l’abri  du  vagabondage,  leur  insinue  des  idées  d’obéissance  et 
d’e.vactitude,  les  garantit  du  froid  pendant  l’hiver,  leur  assure  de  bonnes 
conditions  d’hvgiène  sous  le  rapport  de  l’aération,  quelquefois  de  la 
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nourriture,  de  la  propreté;  commence  en  môme  temps  leur  éducation 
intellectuelle.  La  salle  d’asile  ne  reçoit  que  les  enfants  de  2  à  7  ans  soit  à 
titre  gratuit,  soit  à  titre  onéreux,  selon  la  position  des  familles.  La  loi  de 
1855  règle  la  disposition  des  locaux,  le  programme  de  l’enseignement, 
les  conditions  d’admission,  la  surveillanee  et  l’inspection;  l’article  16 
exige  qu’un  médecin  visite  au  moins  une  fois  par  semaine  la  salle  d’asile, 
qu’il  relate  sur  un  registre  spécial  ses  observations,  ses  prescriptions. 
Voyons  quels  sont  les  principes  qui  doivent  diriger  le  médecin  dans  le 
concours  qui  lui  est  demandé. 

Le  médecin  n’est  ici  appelé  qu’à  soigner  les  maladies  dont  le  traite¬ 
ment  se  concilie  avec  la  présence  des  enfants  dans  l’établissement,  à 
exercer  la  surveillance  sur  toutes  les  circonstances  qui  peuvent  influer  sur 
la  santé  et  le  développement  des  enfants.  Il  devra  donc  veiller  sur  les 
dispositions  matérielles  de  l’asile,  l’aération,  la  température,  la  distribu¬ 
tion  du  temps,  pour  proposer  au  besoin  les  modilications  convenables. 
Il  doit  examiner  avec  soin  les  vêtements,  la  propreté  des  enfants,  répan¬ 
dre  autant  que  possible  l’usage  des  bains  froids  en  été,  chauds  en  hiver; 
la  nourriture,  le  tempérament,  la  constitution,  les  aptitudes  intellec¬ 
tuelles  et  affectives  de  chacun  des  enfants ,  leurs  maladies  habituelles  et 
celles  de  leurs  parents  devront  surtout  attirer  son  attention.  Il  est  un 
certain  nombre  d’affections  que  le  médecin  de  l’asile  peut  et  doit  traiter 
avec  les  ressources  thérapeutiques  les  plus  simples  qu’il  a  sous  la  main, 
les  affections  scrofuleuses  et  lymphatiques,  les  maux  d’oreilles,  la  coque¬ 
luche,  les  vers  intestinaux,  causes  de  bien  des  accidents  dans  la  santé  des 
enfants;  la  teigne,  la  gale,  la  vaccine,  seront  l’objet. d’une  surveillance 
particulière.  Sur  son  registre  le  médecin  doit  consigner  les  résultats  de 
ses  examens  et  de  ses  recherches  en  indiquant  les  modifications  qu’il  con¬ 
vient  d’appiorter  dans  le  régime,  les  habitudes  des  enfants.  Les  exercices 
propres  à  développer  le  système  musculaire  doivent  attirer  l’attention  du 
médecin;  tels  sont  :  les  mouvements,  chants,  et  quelques  exercices  gym¬ 
nastiques  qui  conviennent  surtout  aux  enfants  chez  lesquels  dominent  les 
systèmes  lympliatique  et  nerveux.  D’autres  exercices  développent  la 
sensibilité  et  l’intelligence  et  "mettent  en  jeu  les  différents  sens;  ici  le 
médecin  va  veiller  à  développer  les  bonnes  aptitudes  et  combattre  les  dis¬ 
positions  vicieuses,  car  il  importe  beaucoup  que  les  organes  des  sens  de¬ 
meurent  sains  et  qu’ils  soient  convenablement  exercés,  aOn  que  leurs 
fonctions  s’accomplissent  avec  facilité  et  énergie. 

Il  n’est  pas  douteux  que  l'institution  des  salles  d’asile,  dans  laquelle 
l’éducation  morale  et  l’éducation  physique  se  donnent  la  main,  ne  soit 
appelée  à  exercer  l’influence  la  plus  heureuse  sur  la  moralité  des  généra¬ 
tions  nouvelles;  et  nous  ne  saurions  trop  honorer  le  caractère  des  hommes 
qui,  animés  du  plus  pur  sentiment  chrétien,  ont  donné  pour  but  à  leur 
vie  de  faire  progresser  l’humanité  dans  la  voie  de  l’amélioration  morale, 
physique  et  intellectuelle. 

Cerise,  Le  médecin  des  salles  d’asile.  Paris,  185j. 

DniiiEB  et  lîociiE,  lîépcrtoiro  de  l’administration  des  établissements  do  bienfaisance.  1842,  t.  II. 
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1849. 

Peclet,  Instruction  sur  le  chauffage  et  rassainissement  des  écoles  primaires  et  des  salles  d’asile, 
Paris,  1842. 

Marlace  (de).  Histoire  des  salles  d’asile  et  des  asiles-ouvroirs.  Paris,  1855. 

Resbu  (E.),  Journal  des  salles  d’asile. 

Jubé  de  la  Pebelle,  Guide  des  salles  d’asile. 

CociiiN  (A.),  Manuel  des  salles  d’asile. 

Tardieu,  Dictionnaire  d’hygiène  de  salubrité.  2»  édit.,  art.  Salles  d’asile. 

Amédée  Pain. 

ASPURCIi:.  —  Asparagus  officinalis,  Linn.,  appartient  à  la  famille 
des  Asparaginées. 

On  emploie  les  racines  (griffes  ou  mieux  rhizomes)  et  les  jeunes 
pousses  (bourgeons,  pointes  ou  mieux  turions) . 

1»  Bhizomesi.  —  Description.  —  Rampants,  cylindricpies,  arrondis, 
écailleux,  charnus,  rameux,  présentant  à  leur 
partie  inférieure  un  grand  nombre  de  racines 
arrondies,  longues,  cylindriques,  qui  forment 
un  paquet  assez  touffu  (fig.  67). 

Analy.se.  —  Dulongy  a  trouvé  :  albumine 
végétale,  résine,  matière  sucrée,  matière  ex¬ 
tractive  amère,  matière  gommeuse,  malate 
acide,  chlorhydrate  et  phosphate  de  chaux  et 
de  potasse. 

Usages.  —  Les  anciens  faisaient  de  la  racine 
d’asperge  l’une  de  leurs  cinq  racines  apéri- 
tives.  Ils  l’employaient  comme  diurétique; 

Gendrin  a  mis  cette  propriété  hors  de  doute. 

Mode  d’administration  et  doses.  —  On  donne  : 
les  racines  en  décoction  (15  à  60  grammes  Fig.  67.  —  Rhizome  d’asperge, 
pour  1  litre),  en  extrait  (2  à  8  grammes)  et 
en  teinture. 

2»  Tarions.  —  Tout  le  monde  connaît,  pour  en  avoir  fait  usage,  les 
bourgeons  d’asperges  ;  nous  croyons  inutile  de  les  décrire. 

Analyse.  —  D’après  Robiquet  et  Vauquelin,  on  peut  y  constater  de  la 
chlorophylle,  de  l’albumine,  une  résine,  un  extractif,  de  la  matière  colo¬ 
rante,  du  phosphate  de  potasse  et  de  chaux,  de  l’acétate  de  potasse,  enfin 
de  la  mannite  et  de  l’asparagine. 

Propriétés,  usages.  —  Les  turions  sont  surtout  employés  comme 
aliments  ;  ils  sont  légers  et  de  digestion  facile,  aussi  les  permet-on  aux  con¬ 
valescents.  Chacun  connaît  la  singulière  propriété  qu’ils  ont  de  commu¬ 
niquer  une  odeur  désagréable  à  l’urine  ;  c’est  probablement  la  consta¬ 
tation  de  ce  fait  qui  a  donné  l’idée  de  les  employer  comme  diurétiques. 

Outre  la  propriété  d’augmenter  la  sécrétion  urinaire,  ils  auraient, 
d’après  Fourrier  et  Rroussais,  celle  d’être  sédatifs  du  cœur;  cette  assertion 
aurait  besoin  d’être  plus  amplement  justiüée. 

Mode  d’.administration,  doses.  — On  administre  les  bourgeons  en  extrait 

III.  —  55 


546 


ASPHYXIE.  —  DÉFINITION. 


à  la  dose  de  1  à  4  grammes,  et  en  sirop,  dit  sirop  de  pointes  d’asperge, 
à  celle  de  10  à  50  grammes.  Léon  BlARcmiND. 

ASPEimATISME.  Foy.  Impuissance  et  Stérilité. 

ASPHYXIE.  —  Définition.  —  Asphyxie  (aasu^îa,  de  œ,  et  afûliç) 
signifie  absence  du  pouls.  Conformément  à  son  acception  étymologique, 
ce  mot  a  pendant  longtemps  servi  à  désigner  la  mort  par  cessation  des 
battements  du  cœur  ;  l’asphyxie  formait  alors  le  dernier  terme  d’une  série 
ascendante  constituée  par  la  simple  lipothymie,  la  syncope  et  la  syncope 
grave. 

Nous  n’avons  pas  à  nous  occuper  ici  des  raisons  pour  lesquelles,  depuis 
Goodwyn,  Pinel,  etc.,  cette  expression,  recevant  une  valeur  plus  spéciale, 
a  été  appliquée  particulièrement  à  divers  genres  de  mort  occasionnés  par 
le  trouble  ou  par  la  suppression  de  la  fonction  respiratoire.  Le  fait  est 
qu’aujourd’hui,  détournée  de  son  sens  primitif,  elle  en  a  pris  dans  la 
technologie  médicale  et  même  dans  le  langage  vulgaire  un  tout  différent, 
que  nous  essayerons  plus  loin  de  déterminer  exactement. 

Quel  que  soit  l’inconvénient  de  se  servir  d’un  mot  qui  signifie  absence 
de  pouls,  pour  désigner  un  genre  de  mort  dans  lequel  la  cessation  du 
pouls  n’est  qu’un  phénomène  consécutif  et  ultime,  il  est  moindre  encore, 
nous  semble-t-il,  que  de  tenter,  comme  l’a  fait  récemment  Beau,  une 
restauration  de  l’ancien  état  des  choses,  et  de  restituer  le  nom  d’asphyxie 
au  degré  extrême  de  la  syncope.  D’autant  plus  que  ce  savant  médecin  ne 
s’est  pas  borné  à  changer,  en  le  précisant,  le  sens  actuellement  reçu  dé 
ce  mot,  et  à  réclamer  une  autre  désignation  pour  la  mort  par  cessation 
de  la  respiration  ;  mais  que,  confondant  les  causes  de  la  syncope  avec 
celles  de  l’asphyxie,  telle  qu’on  l’entend  aujourd’hui,  il  est  ainsi  retombé 
volontairement  dans  les  difficultés  d’où  étaient  à  grand’peine  sortis  les 
nosologistes  du  commencement  de  ce  siècle.  Et  cependant  le  mode  de 
succession  des  symptômes,  si  complètement  différent,  aurait  dû  l’avertir 
de  ne  pas  réunir  la  menace  de  mort  par  diminution  ou  suppression  pri¬ 
mitive  des  battements  du  cœur  avec  celle  où  les  phénomènes  respira¬ 
toires  sont  d’abord  troublés  ou  su-spendus.  D’autant  plus  que  depuis 
longtemps  Erichsen,  entre  autres,  avait  longuement  insisté  sur  ces  dif¬ 
férences. 

Dans  le  but  de  donner  au  mot  asphyxie  une  valeur  physiologiquement 
et  pathologiquement  déterminée,  un  grand  nombre  d’auteurs  se  sont 
particulièrement  attachés  à  l’étude  des  phénomènes  symptomatiques  que 
présentent  certaines  morts  considérées  par  tout  le  monde  comme  types 
de  l’asphyxie,  par  exemple  la  strangulation,  le  confinement  dans  une 
atmosphère  limitée,  etc. . .  Ils  ont  été  ainsi  amenés  à  grouper  sous  ce  titre 
maints  accidents  ou  maladies  qui  n’ont  d’autres  rapports  entre  eux  que 
l’abaissement  graduel  de  l’hématose,  du  pouls,  de  la  température,  de  la 
sensibilité  et  du  mouvement. 

Et  alors,  en  raison  de  préoccupations  diverses,  on  les  a  vus,  entraînés 
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par  la  logique  d’une  définition  trop  vaste,  rapprocher  l’une  de  l’autre  la 
mort  par  le  froid,  par  l’action  de  la  foudre,  par  les  vapeurs  toxiques,  par 
l’inanition  ou  l’hémorrhagie,  etc. 

Nous  n’avons  pas  ici  à  faire  de  l’histoire,  et  les  quelques  mots  qui 
précèdent  suffisent  pour  montrer  que  le  mot  asphyxie,  qui  a  été  par  une 
sorte  de  convention  tacite,  mais  à  peu  près  unanime,  détaché  du  domaine 
des  «  morts  par  le  cœur  »,  comme  disait  Bichat,  pour  être  transporté 
dans  celui  des  «  morts  par  le  poumon  » ,  a  gardé  quelque  chose  de  vague 
et  d’indéterminé,  et  qu’il  importe  de  lui  attribuer  un  sens  précis,  dût-il 
être  un  peu  arbitraire. 

Les  considérations  symptomatiques  qui  ont  guidé  beaucoup  de  médecins 
dans  leurs  études  sur  î’a^hyxie  nous  paraissent  être  en  grande  partie  la 
cause  de  l’obscurité  qui  règne  à  ce  sujet  dans  la  science.  Cette  diminution 
graduelle  dans  tous  les  phénomènes  de  la  vie,  dont  la  plupart  d’entre 
eux  ont  fait  la  base  de  leur  définition,  est  évidemment  un  critérium  bien 
peu  sûr,  et  auquel  satisfont  des  circonstances  occasionnelles'totalement 
différentes.  Nous  nous  refusons  donc  à  l’employer  ici. 

Au  lieu  de  nous  appuyer  sur  les  symptômes,  nous  nous  appuierons  sur 
les  conditions  au  milieu  desquelles  ils  apparaissent,  ou,  comme  on  dit 
vulgairement,  sur  leurs  causes.  Si  l’on  réfléchit  aux  genres  de  mort  aux¬ 
quels,  dans  l’opinion  commune,  est  départi  le  nom  d’asphyxie,  on  s’a¬ 
perçoit  immédiatement  qu’ils  ont  pour  caractères  communs  les  troubles 
ou  l’arrêt  de  la  respiration.  Aussi  plusieurs  auteurs  n’ont  pas  hésité  à 
définir  l’asphyxie  :  la  mort  par  suspension  des  phénomènes  respiratoires, 
c’est-à-dire  de  l’absorption  d’oxygène  et  de  l’exhalation  d’acide  carbo¬ 
nique. 

Nous  essayerons  plus  loin  de  déterminer  quel  rôle  joue  dans  la  pro¬ 
duction  de  l’asphyxie  chacune  de  ces  deux  parties  de  l’hématose.  Disons 
seulement  pour  le  moment  que  c’est  à  la  suspension  de  ce  double  phéno¬ 
mène  que  nous  devons  nous  rattacher  pour  trouver  la  vraie  définition  de 
l’asphyxie.  Ce  premier  pas  nous  débarrasse  d’abord  de  toutes  ces  préten¬ 
dues  asphyxies  dans  lesquelles  la  cause  de  la  mort  a  été  l’introduction  de 
-quelque  gaz  toxique,  ce'qui  n’est  qu’un  simple  empoisonnement  où  l’oxy¬ 
génation  du  sang  n\rien  à  voir. 

La  confusion  la  plus'âncienne  et  la  plus  accréditée  sous  ce  rapport  est 
à  coup  sûr  celle  qui  appelle  asphyxie  la  mort  par  l’action  des  vapeurs  de 
charbon.  Mais  elle  mérite  à  peine  d’être  rappelée,  aujourd’hui  que  les 
travaux  de  F.  Leblanc  ont  montré  combien  est  délétère  le  gaz  oxyde  de 
carbone,  auquel  lainort  est  presque  toujours  dye  dans  ces  circonstances. 
Nous  en  dirons  autant  de  l’empoisonnement  par  les  gaz  des  égouts,  des 
fosses  d’aisances,  improprement  dénommé  asphyxie.  Enfin  nous  repous¬ 
sons  pour  le  même  motif  l’assimilation  que  beaucoup  d’auteurs,  au 
premier  rang  desquels  nous  citerons  Faure,  ont  voulu  établir  entre  l’as- 
phjTcie  et  l’inhalation  des  substances  anesthésiques.  Sans  doute  les  symp¬ 
tômes  généraux  présentent  dans  les  deux  cas  des  analogies  nombreuses, 
mais  il  y  a  différence  capitale  sous  ce  rapport  que,  dans  un  cas,  l’héma- 
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tose  cesse,  et  que,  dans  l’autre,  elle  continue  ;  c’est  donc  à  l’action  directe 
des  vapeurs,  non  à  la  suspension  des  échanges  respiratoires,  qu’il 
faut  attribuer  tous  les  troubles  survenus  dans  l’économie.  En  un  mot, 
l’empoisonnement  par  le  chloroforme,  l’éther,  etc.,  ressemble  à  l’as¬ 
phyxie,  mais  n’est  pas  l’asphyxie. 

Mais  il  importe  de  compléter  notre  définition.  L’hématose  peut  en 
effet  être  suspendue,  soit  parce  que  l’oxygène  ne  peut  venir  au  con¬ 
tact  du  sang,  soit  parce  que  le  sang  ne  vient  pas  au  contact  de  l’oxy¬ 
gène,  ou  encore  parce  que  le  sang  est  devenu  incapable  d’absorber 
l’oxygène.  L’arrêt  ou  le  ralentissement  trop  prolongé  de  la  circulation, 
sans  empêcher  à  proprement  parler  l’hématose  en  tant  que  phénomène 
physico-chimique,  fait  quelle  ne  s’exerce  pas*  avec  une  intensité  suffi¬ 
sante  pour  entretenir  la  vie  et  que  la  mort  arrive  ;  mais  nous  ne  pouvons, 
sous  peine  de  tomber  dans  une  confusion  déplorable,  appeler  cette  mort, 
qui  dépend  de  la  circulation,  une  mort  par  asphyxie.  Nous  ne  donnerons 
pas  davanùlge  ce  nom  à  celle  qui  survient,  lorsque  certaines  substances 
mélangées  au  sang  empêchent  celui-ci  d’absorber  l’oxygène  de  l’air  au 
contact  duquel  il  circule;  l’oxyde  de  carbone,  ainsi  que  l’a  montré 
Gl.  Bernard,  jouit  de  cette  propriété,  et  n’abandonne  plus,  même  en  pré¬ 
sence  de  l’oxygène,  les  globules  sanguins  auxquels  il  s’est  fixé.  Ceci  est 
un  empoisonnement  dans  le  véritable  sens  du  mot,  c’est-à-dire  par  mort 
d’un  élément  anatomique. 

Ces  deux  causes  d’erreur  éliminées,  il  nous  devient  relativement  facile 
de  donner  une  définition  de  l’asphyxie,  et  nous  embrasserons  sous  cette 
appellation  un  ensemble  de  phénomènes  morbides  ou  mortels  consé¬ 
cutifs  à  la  diminution  ou  à  la  suppression  de  l’absorption  d’oxygène  par 
le  sang,  tandis  que  ce  liquide  continue  à  circuler  librement  dans  ses 
vaisseaux,  sans  autre  altération  que  celles  dues  à  cette  hématose  incom¬ 
plète. 

On  voit  que  cette  définition  ne  préjuge  en  rien  la  cause  pour  laquelle 
s’arrêtent  successivement  chez  un  animal  asphyxié  "les  principaux  actes 
de  la  vie,  à  savoir  les  manifestations  nerveuses  sensibles  et  motrices,  les 
mouvements  respiratoires,  les  battements  du  cœttr.  Elle  n’est  à  propre¬ 
ment  parler  que  la  constatation  de  l’origine  de  tojis^s  troubles,  lesquels 
sont  toujours,  et  dans  un  temps  plus  ou  moins  loiîjff,  la  conséquence  de  la 
modification  survenue  dans  l’absorption  de  l’oxygène.  Mais  nous  verrons 
plus  loin  que  quand  ce  gaz  vivifiant  ne  peut  plus  pénétrer  dans  le  sang, 
celui-ci  se  charge  en  excès  de  l’acide  carbonique  que  fei  fournissent  sans 
cesse  les  tissus,  et  qu’il  im  peut  plus  exhaler  au  dehcys.  En  effet,  tantôt 
la  trachée  est  oblitérée,  et  par  suite  l’osmose  gazeuse  complètement  im¬ 
possible,  une  fois  que  l’air  contenu  dans  les  poumons  est  arrivé  à  une 
certaine  composition;  tantôt  l’entrée  de  l’air  est  permise,  mais  cet 
air  est  désoxygéné,  et  d’après  les  recherches  récentes  de  Holmgren 
l’oxygène  paraît  indispensable  pour  éliminer  l’acide  carbonique  en 
combinaison  dans  le  sang,  que  ne  peuvent  chasser  ^.complètement  l’a¬ 
zote  ni  l’hydrogène.  De  plus,  l’acide  carbonique,  que  në vient  plus  chasser 
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l’oxygène,  stagne,  et  probablement  avec  lui  d’autres  produits  des  décom¬ 
positions  nutritives  stagnent,  dans  l’intimité  même  des  tissus,  dans  les 
éléments  anatomiques,  et  l’on  conçoit  qu’il  puisse  les  impressionner  en 
quelque  façon. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  délicates  questions,  dont  l’étude  trouvera  sa 
place  aux  articles  Respiration  et  Nutrition,  il  est  certain  que  l’acide  car¬ 
bonique  s’emmagasine  dans  le  sang,  en  même  temps  que  s’y  épuise 
l’oxygène  non  renouvelé  par  l’air  extérieur.  Il  y  a  donc  lieu  de  se  de¬ 
mander  à  laquelle  de  ces  deux  modifications  des  gaz  du  sang  doivent 
être  rapportés  les  accidents  mortels  qui  constituent  l’asphyxie  :  s’ils  sont 
dus  exclusivement  à  la  disparition  de  l’oxygène  ou  à  une  action  toxique 
particulière  de  l’acide  carbonique,  ou  si  ces  deux  causes  morbides  agis¬ 
sent  simultanément.  Cette  question  est  fort  difficile  à  résoudre,  car  dans 
les  cas  où  se  produit  ordinairement  l’asphyxie,  ces  deux  viciations  du 
sang  marchent  parallèlement.  Pour  tenter  d’y  répondre,  on  a  étudié 
l’action  directe  de  l’acide  carbonique  sur  les  différents  éléments  anato¬ 
miques,  tissus  et  organes,  ou  encore  on  a  fait  respirer  à  des  animaux 
des  mélanges  gazeux  diversement  composés,  dans  le  but  principalement 
d’éliminer  l’acide  carbonique  au  fur  et  à  mesure  de  son  emmagasinement 
dans  le  sang,  et  d’isoler  ainsi  les  effets  de  la  privation  d’oxygène. 

Nous  allons  bientôt  passer  en  revue  la  plupart  des  faits  sur  lesquels 
se  sont  appuyés  les  auteurs  qui  ont  donné  des  solutions  de  la  question 
posée.  Ces  solutions  sont  aussi  diverses  qu’on  le  pouvait  supposer,  puis¬ 
que  les  uns  rapportent  tous  les  phénomènes  observés  à  l’acide  carbo¬ 
nique,  qu’ils  considèrent  comme  un  poison,  les  autres  à  la  privation 
d’oxygène,  les  autres  enfin  à  l’action  concomitante  de  ces  deux  causes 
toujours  simultanées.  Pour  nous,  ne  croyant  pas  que  le  moment  soit  venu 
de  prendre  parti  dans  cette  difficile  querelle,  nous  nous  contenterons 
d’exposer  les  faits  et  les  opinions  qui  se  basent  sur  eux,  et  c’est  en  partie 
pour  cette  raison  que  nous  avons  voulu  dans  notre  définition  n  intro¬ 
duire  aucune  expression  qui  suppose  un  parti  pris,  ni  qui  fasse  allusion 
à  la  raison  pour  laquelle  les  manifestations  vitales  cessent,  ou,  comme 
on  dit  dans  le  langage  ordinaire,  à  la  cause  prochaine  de  la  mort. 

Nous  devons  dire  cependant  que  cette  définition,  qui  nous  semble  offrir 
l’avantage  pratique  de  circonscrire  assez  nettement  les  faits  appartenant  à 
l’asphyxie,  ne  saurait  donner  une  valeur  véritablement  physiologique  à  leur 
ensemble  évidemment  artificiel.  Le  mot  asphyxie  ainsi  expliqué  peut  rester 
assurément  dans  la  langue  médicale,  au  même  titre  pour  ainsi  dire  que 
ceux  de  colique  on  de  congestion  ;  mais  il  ne  se  rapporte  à  aucun  groupe 
déterminé  de  phénomènes  vitaux,  et,  s’il  est  permis  d’ainsi  parler,  à  au¬ 
cune  individualité  physiologique.  Il  reste  une  de  ces  expressions  scienti¬ 
fiquement  mauvaises  que  l’ancienne  médecine  a  léguées  à  la  physiologie 
moderne,  et  que  celle-ci  tend  à  repousser  sur  le  terrain  de  la  pratique  où 
elles  peuvent  être  commodes  et  utiles.  Il  rappelle  en  effet  ces  idées  de 
mort  par  cessation  de  fonctions  d’un  organe  (poumon,  cœur,  etc.)  dont 
la  science  se  défait  chaque  jour.  Ce  qu’il  importe  au  physiologiste  de 
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savoir,  c’est  comment  la  pauvreté  du  sang  en  oxygène,  comment  d’autre 
part  sa  trop  grande  richesse  en  acide  carbonique,  impressionnent  les 
éléments  anatomiques  et  modifient  ou  détruisent  leurs  propriétés  vitales  ou 
la  manifestation  de  ces  propriétés;  enfin,  comment  sont,  à  la  suite,  trou¬ 
blées  ou  suspendues  les  fonctions  des  organes  que  constituent  ces  éléments. 
Mais  il  est  relativement  peu  intéressant  de  connaître  si  ces  changements 
chimiques  dans  la  constitution  du  sang,  du  mïlieu  intérieur,  sont  la  con¬ 
séquence  de  modifications  dans  les  milieux  extérieurs,  ou  s’ils  proviennent 
de  perturbations  morbides  propres  à  l’individu  vivant.  C’est  pour  avoir 
senti  cette  vérité  que  quelques  écrivains,  désireux  de  s’engager  dans  une 
voie  vraiment  scientifique,  ont  été  amenés  à  étudier  à  propos  de  l’asphyxie 
la  mort  par  le  froid,  par  la  syncope,  etc.  ;  en  s’appuyant  sur  cette  raison 
que,  dans  ces  circonstances  si  diverses,  il  y  a  toujours  dans  les  relations  du 
sang  avec  l’intimité  des  tissus  des  troubles  comparables  à  ceux  que  pro¬ 
duit  la  cessation  de  l’absorption  pulnionaire,  c’est-à-dire  diminution  de 
l’oxygène,  enmagasinement  de  l’acide  carbonique  dans  le  sang  et  dans  les 
tissus.  Il  est  facile  de  voir  cependant  qu’ils  ont  ainsi  compliqué  la  question 
au  lieu  de  l’éclaircir,  parce  que  ces  morts  diverses  comprennent  l’action  de 
modificateurs  autres  que  les  deux  gaz  cités  tout  à  l’heure.  Nous  applau¬ 
dirions  davantage  à  la  tentative  hardiment  désignée  par  le  mot  asphyxie 
locale,  qui  rattache  certaines  formes  de  la  gangrène  à  la  privation  d’oxy¬ 
gène  ;  mais  nous  ne  saurions  ici  faire  autre  chose  que  de  la  rappeler,  en 
souhaitant  qu’elle  soit  un  jour  plus  complètement  justifiée. 

C’est  seulement  en  se  plaçant  à  ce  point  de  vue  élevé  de  la  physiologie 
générale,  que  l’on  peut  comprendre  une  assimilation  entre  la  mort  par 
asphyxie  et  la  mort  par  syncope.  Dans  les  deux  cas,  en  effet  les  éléments 
anatomiques  cessent  de  manifester  leurs  propriétés,  les  organes  cessent 
d’exécuter  leurs  fonctions,  par  cette  même  raison  ;  que  les  échanges  nu¬ 
tritifs  sont  suspendus  aux  extrémités  des  radicules  vasculaires,  l’oxygène 
ayant  disparu  du  liquide  nourricier.  Mais  si,  à  cause  dé  ce  caractère 
commun,  nous  acceptions  dans  la  pratique  l’identification  tant  de  fois 
proposée,  il  nous  faudrait  supprimer  toutes  les  différences  que  le  bon 
sens  et  la  science  ont  établies  entre  les  divers  genres  de  mort,  car,  à  y 
regarder  de  bien  près,  presque  toutes  les  actions  mortelles  patholo¬ 
giques  ou  toxiques  ont  ce  même  résultat  définitif  ;  la  syncope  comme 
l’hémorrhagie,  l’oblitération  des  voies  aériennes  comme  l’empoisonne¬ 
ment  par  l’oxyde  de  carbone.  Cela  revient  en  définitive  à  tout  con¬ 
fondre,  en  négligeant  tout  ce  qu’a  fourni  l’analyse  des  actions  élémen¬ 
taires  et  des  évolutions  symptomatiques  propres  à  chacune  de  ces  causes 
morbides. 

Nous  reviendrons  à  la  fin  du  présent  chapitre  sur  quelques-unes  de 
ces  considérations  théoriques;  mais  il  nous  faut  auparavant,  dans  les 
limites  que  nous  trace  la  définition  donnée  plus  haut,  étudier  les  phéno¬ 
mènes  qui  surviennent  dans  l’individu  vivant,  lorsque  ses  rapports  avec 
l’oxygène  de  l’air  sont  entravés  ou  suspendus.  Quant  aux  procédés  divers 
par  lesquels  la  respiration  peut  être  troublée,  et  aux  phénomènes  parti- 
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culiers,  spéciaux,  dont  sont  accompagnés  chacun  d’eux,  leur  étude  for¬ 
mera  la  seconde  partie  de  cet  article. 

Aspliÿxle  en  général.  —  Dans  tous  les  genres  d’asphyxie,  deux  pé¬ 
riodes  de  durée  relative  et  de  durée  absolue  fort  variables  sont  à  considérer  : 
pendant  la  première,  l’animal  exécute  des  mouvements  respiratoires,  que 
les  voies  aériennes  soient  libres  ou  ne  le  soient  pas  ;  en  d’autres  termes,  il 
éprouve  le  besoin  de  respirer  et  manifeste  ce  besoin.  La  cessation  de  ces 
mouvements  marque  la  seconde  période,  durant  laquelle  le  cœur  bat  en¬ 
core  :  l’animal  n’éprouve  plus  le  besoin  de  respirer  ou  du  moins  ne  peut 
plus  manifester  ce  besoin.  C’est  à  peu  près  à  la  terminaison  de  la  pre¬ 
mière  période  que  se  rapporte  la  définition  qu’a  donnée  Rosenthal  de 
l’asphyxie  :  c’est,  dit-il,  l’état  d’uu  animal  qui,  les  mouvements  respira¬ 
toires  ayant  été  interrompus,  ne  respire  plus,  bien  que  persistent  toutes 
les  causes  d’excitation  des  centres  respiratoires,  et  cela  parce  qu’il  ne 
peut  plus  respirer,  ces  centres  ayant  perdu  leurs  propriétés. 

Ce  fait  général  indiqué,  voyons  comment  sont  modifiées  dans  l’asphyxie 
la  constitution,  les  propriétés  ou  les  fonctions  de  différentes  parties  du 
corps. 

I.  Sang.  —  Si  nous  considérons  d’abord  le  sang,  dont  la  libre  circula¬ 
tion  continue  à  s’effectuer,  comme  nous  venons  de  le  dire,  pendant  un 
certain  temps  après  que  sont  suspendus  les  actes  respiratoires,  nous  voyons 
que  l’oxygène  qu’il  emportait  avec  lui  s’épuise  graduellement  au  travers 
des  organes,  et  finit  même,  au  moins  Setscbenow  l’affirme  contrairement 
aux  anciennes  conclusions  de  Magnus,  par  disparaître  complètement.  Sa 
richesse  en  azote  semble  peu  varier;  mais  son  acide  carbonique  augmente, 
suivant  les  analyses  de  Cl.  Bernard  et  de  Setscbenow  ;  cette  augmentation 
est  plus  forte  lorsque  l’animal  ne  peut  en  aucune  façon  respirer,  lorsque  sa 
trachée  par  exemple  s’est  oblitérée,  que  lorsqu’il  continue  à  admettre 
dans  ses  poumons  un  air  impropre  à  l’hématose  ;  mais  elle  n’est  jamais 
en  rapport  avec  la  quantité  d’oxygène  disparue,  en  telle  sorte  qu’il  y  a 
moins  de  gaz  dans  le  sang  d’un  animal  après  l’asphyxie  qu’avant. 

Nous  ne  parlons  ici  que  des  gaz  libres,  c’est-à-dire  simplement  dissous, 
car  il  y  a  certainement  dans  le  sang  asphyxié  plus  d’acide  carbonique 
formé  qu’il  n’y  avait  d’oxygène,  puisque  la  quantité  d’acide  carbonique 
que  l’on  trouve  dans  l’air  extérieur  est  toujours  inférieure  à  celle  de  l’oxy¬ 
gène  qui  y  était  d’abord  contenu.  Mais  il  faut  dire  qu’on  n’est  pas  encore 
bien  d’accord  sur  les  méthodes  de  séparation  de  l’acide  carbonique  libre 
dans  le  sang  d’avec  l’acide  carbonique  fixé  en  combinaison. 

Cl.  Bernard  a  montré  que  le  sang  veineux  asphyxié  devient  beaucoup 
moins  apte  à  se  combiner  avec  l’oxygène  qu’il  ne  l’était  avant  l’asphyxie  ; 
dans  une  expérience,  sa  capacité  pour  ce  gaz  est  ainsi  tombée  de  13,9  à 
8,5  pour  100.  Ce  fait  est  d’une  grande  importance  médicale,  puisqu’il 
montre  dans  le  saqg  même  une  résistance  à  l’hématose  qui  peut  beaucoup 
gêner  le  rappel  à  la  vie  des  asphyxiés. 

On  a  remarqué  depuis  longtemps  la  coloration  foncée  que  prend  le  sang 
ainsi  modifié,  et  qui  lui  a  valu  la  dénomination  de  sang  noir.  On  sait 
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aujourd’hui  que  cette  coloration  n’est  pas  due  à  la  présence  de  l’acide 
carbonique,  mais  à  l’absence  d’oxygène,  et  qu’elle  est  pour  ainsi  dire  la 
coloration  naturelle  du  sang. 

Preyer  croit  avoir  montré  que  les  globules  sanguins  des  animaux 
asphyxiés  ont  subi  certaines  modifications;  que  l’hématocrystalline  s’en 
est  en  partie  séparée  et  se  trouve  répandue  dans  le  sérum  qu’elle  colore, 
et  où  on  la  voit  se  cristalliser  sous  le  microscope.  Ce  fait  a  de  l’impor¬ 
tance,  car  les  expériences  faites  hors  du  corps  vivant  semblent  prouver 
que  la  présence  de  l’oxygène  est  indispensable  pour  l’intégrité  des  glo¬ 
bules  du  sang. 

Les  modifications  des  autres  principes  contenus  dans  le  sang  ont  été  trop 
peu  étudiées  pour  que  nous  puission&en  parler  ici.  On  a  seulement  signalé 
depuis  longtemps  la  diminution  des  matières  albuminoïdes  spontanément 
coagulables,  d’où  résultent  la  mollesse  et  la  diffluence  des  caillots  sanguins 
qui  souvent  même  ne  peuvent  pas  se  former.  Ajoutons  que  selon  Êd.  Ro¬ 
bin  le  sang  d’un  animal  asphyxié  résiste  très-longtemps  à  la  combustion 
lente  et  à  la  putréfaction. 

Au  point  de  vue  de  la  nutrition,  nous  nous  contenterons  de  signaler  la 
suppression,  déjà  entrevue  par  Bichat,  des  sécrétions  urinaires  et  autres, 
quand  le  sang  noir  pénètre  les  organes,  et  surtout  celle  de  la  sécrétion 
sucrée  du  foie,  indiquée  par  Cl.  Bernard.  Nous  rappellerons  aussi  l’abais¬ 
sement  de  la  température  qui  a  lieu  si  l’asphyxie  est  suffisamment 
lente. 

II.  Cœur.  —  Tandis  que  les  changements  ci-dessus  décrits  s’opèrent 
dans  le  liquide  nourricier,  on  voit,  après  des  alternatives  sur  lesquelles 
nous  reviendrons  tout  à  l’heure,  les  battements  du  cœur  se  ralentir,  dimi¬ 
nuer  d’intensité,  puis  finalement  cesser,  les  ventricules  s’arrêtant  avant 
les  oreillettes  ;  le  tout,  bien  entendu,  dans  l’état  de  diastole. 

La  cause  de  cette  cessation  des  battements  du  cœur  a  de  tout  temps 
préoccupé  les  médecins.  Encore  aujourd’hui,  la  lumière  n’est  pas  faite 
sur  ce  point  obscur;  nous  devons  donc  nous  y  arrêter  quelques  instants. 

Le  cœur  porte  en  lui-même  la  raison  de  son  activité  ;  il  se  contracte 
rhythmiquement  chez  l’embryon  alors  qu’il  n’y  a  pas  encore  de  système 
nerveux;  chez  l’adulte,  arraché  de  la  poitrine,  coupé  en  morceaux,  il 
bat  encore  dans  chacun  de  ceux-ci.  Les  poisons  qui  l’arrêtent  portent  sur 
lui  une  action  directe,  lors  même  qu’il  est  séparé  de  tout  centre  nerveux, 
et,  en  sens  inverse,  le  curare  le  laisse  fonctionner  malgré  la  paralysie  de 
tous  les  nerfs  du  mouvement.  Ce  n’est  pas  à  dire  que  le  système  nerveux 
ne  l’influence  pas,  mais  le  principe  de  ses  contractions  en  est  indépendant. 
Il  ne  faut  donc  pas  chercher,  comme  on  Ta  fait  si  longtemps,  dans  quelque 
altération  des  centres  nerveux  la  raison  de  l’arrêt  définitif  du  cœur  dans 
l’asphyxie;  le  cœur  s’arrête  alors  même  que  les  nerfs  dont  l’irritation 
aurait  pu  être  invoquée  pour  expliquer  cet  arrêt,  les  nerfs  pneumo-gas- 
triques,  sont  coupés. 

Haller  avait  appuyé  de  sa  grande  autorité  cette  opinion  que  la  cessation 
des  mouvements  respiratoires  laissant  comprimer  les  capillaires  du  pou- 
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mon,  la  circulation  était  interrompue  dans  cet  organe,  et  par  suite  dans 
le  corps  entier.  Cette  doctrine  fut  ruinée  par  les  expériences  de  Goodwyn 
et  de  Bichat.  Erichsen  remarqua  que  si  l’on  fait  l’insufflation  pulmonaire, 
la  circulation  est  beaucoup  plus  active  dans  l’appareil  respiratoire  pendant 
qu’il  est  distendu,  et  s’arrête  presque  lorsqu’il  s’affaisse;^  aussi  cet  auteur 
attribue  aux  difficultés  qu’éprouve  le  sang  à  passer  au  travers  des  vais¬ 
seaux' du  poumon  une  certaine  importance  pour  l’arrêt  de  la  circulation. 
Kay  et  Alison  avaient  déjà  expliqué  ce  ralentissement  de  la  circulation 
pulmonaire  par  la  non-artérialisation  du  sang,  qui  deviendrait  incapable 
ainsi  d’exciter  suffisamment  les  vaisseaux  pulmonaires.  Nous  ne  citons  ces 
théories  qu’à  titre  d’exemple  parmi  tant  d’autres  bien  plus  étranges,  en¬ 
fantées  par  l’imagination  des  médecins. 

Mais  les  altérations  du  sang  ont  de  tout  temps  joué  aux  yeux  des  phy¬ 
siologistes  le  principal  rôle  dans  la  cessation  des  contractions  cardiaques. 
Goodwyn,  acceptant  avec  quelques  modifications  les  idées  de  Haller, 
attribuait  à  l’arrivée  du  sang  noir  dans  le  ventricule  gauche  l’arrêt  de  ce 
ventricule,  qui  ne  trouvait  plus  alors,  disait-il,  son  stimulus  ordinaire  ; 
mais  cette  explication  ne  peut  plus  être  soutenue,  carie  cœur  d’un  reptile 
ou  celui  d’un  mammifère  nouveau-né  bat  bien  longtemps  après  qu’il  ne 
contient  plus  de  sang.  Pour  Bichat,  c’est  le  sang  noir  qui,  pénétrant  le 
tissu  même  du  cœur  comme  les  autres  organes,  en  supprime  la  fonction 
par  l’influence  délétère  que  lui  attribuait  ce  physiologiste,  de  même  que 
selon  lui  il  supprime  celle  du  cerveau.  Brown-Séquard  a  émis  une  idée  en 
apparence  diamétralement  opposée,  quand  il  a  soutenu  que  les  contrac¬ 
tions  rhythmiques  du  cœur  dans  l’état  normal  sont  dues  à  l’action  du 
sang  chargé  d’acide  carbonique  que  contiennent  les  veines  coronaires. 
Mais  ce  que  nous  dirons  plus  loin  des  opinions  de  ce  physiologiste,  lequel 
pense,  comme  nous  le  verrons,  que  l’oxygène  nourrit  et  que  l’acide  car¬ 
bonique  excite  les  tissus,  montrera  qu’en  un  sens  il  se  rapproche  de  Bichat 
plus  qu’on  ne  l’a  cru  généralement. 

Au  reste,  c’est  à  l’opinion  de  Bichat  que  s’est  ralliée  la  grande  majorité 
des  physiologistes,  opinion  qui  paraît  en  rapport  avec  tous  les  faits  con¬ 
nus  ;  et  c’est  comme  lui  à  l’action  du  sang  noir  sur  les  fibres  musculaires 
du  cœur  qu’on  attribue  l’arrêt  de  cet  organe.  Mais  nous  ne  pouvons  au¬ 
jourd'hui  nous  en  tenir  à  cette  vague  expression  «  sang  noir»,  et  puisque 
nous  savons  que  l’oxygène  a  disparu  de  ce  sang  et  que  l’acide  carbonique 
en  a  pris  la  place,  nous*  devons  nous  demander  laquelle  de  ces  deux  mo¬ 
difications  a  de  l’influence,  ou  si  elles  en  ont  toutes  les  deux.  Les  idées  de 
Brown-Séquard  ne  sont  pas,  comme  l’a  dit  Longet,  en  désaccord  irrémé¬ 
diable  avec  les  expériences  dans  lesquelles  Castell  a  montré  que  des  cœurs 
de  grenouilles,  plongés  dans  l’acide  carbonique,  cessent  de  battre  au  bout 
de  dix  minutes  environ,  tandis  qu’ils  continuent  à  se  contracter  pendant 
plus  de  trois  heures  dans  l’air,  et  au  moins  une  heure  dans  l’azote. 
G.  Liebig  est  arrivé  à  des  résultats  semblables.  Ayant  immergé  nous-méme 
des  cœurs  de  rats  nouveau-nés  dans  un  verre  contenant  de  l’eau  tiède 
saturée  d’acide  carbonique,  et  d’autres  dans  un  verre  contenant  de  l’eau 
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ordinaire  à  la  même  température,  il  nous  a  semblé  que  les  premiers  bat¬ 
taient  aussitôt  beaucoup  plus  vite  que  les  seconds.  En  outre,  en  agissant 
non  plus  sur  des  cœurs  séparés,  mais  sur  de  jeunes  mammifères  nouveau- 
nés  (rats  albinos),  en  introduisant  les  uns  dans  l’acide  carbonique,  les 
autres  dans  l’azote  ou  l’hydrogène,  nous  avons  vu  que  les  battements  du 
cœur  disparaissent  quatre  ou  cinq  fois  plus  vite  dans  le  premier  de  ces 
gaz  que  dans  les  derniers.  Il  est  donc  évident,  en  dehors  de  toute  idée 
théorique,  que  la  propriété  contractile  du  cœur  est  conservée  beaucoup 
plus  longtemps  par  l’oxygène  que  par  l’acide  carbonique,  et  il  devient 
extrêmement  probable,  en  supposant  l’azote  sans  action,  que  celui-ci  l’é¬ 
puise  avec  une  rapidité  à  lui  propre.  L’oxygène  serait  donc  un  véritable 
excitant,  et  l’acide  carbonique  au  contraire  un  véritable  stupéfiant  du 
cœur,  stupéfiant  par  excitation  exagérée  ;  mais  ceci  n’est  qu’une  formule 
qui  ne  préjuge  en  rien  la  question  théorique. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  cette  action  du  sang  noir  va  jusqu’à  dé¬ 
truire  complètement  la  contractilité  propre  de  la  fihre  musculaire  car¬ 
diaque.  Exposée  au  contact  de  l’air,  cette  .fibre  reprend  l’exercice  de  sa 
propriété  caractéristique  sous  l’influence  d’excitations  diverses;  cepen¬ 
dant,  le  cœur  d’un  animal  asphyxié  semble  devenir  plus  rapidement  in¬ 
sensible  aux  excitants  que  celui  qu’on  a  arraché  de  la  poitrine  d’un  animal 
vivant. 

Mais  il  ne  paraît  pas  que  le  cœur,  laissé  en  place,  puisse  être  ranimé 
par  un  moyen  quelconque  quand  il  s’est  arrêté  ;  le  contraire  a  été  soutenu 
par  Ségalas  et  d’autres  auteurs,  mais  nous  verrons,  en  parlant  de  l’asphyxie 
par  submersion,  quelles  causes  d’erreurs  rencontrent,  les  observateurs,  et 
comment  il  n’est  pas  prouvé  qu’elles  aient  été  évitées  par  ceux  qui  ont 
cru  rappeler  les  battements  d’un  cœur  arrêté.  Disons  cependant  que,  selon 
Brown-Séquard,  l’injection  de  sang  oxygéné  dans  le  bout  central  de  la 
carotide  pourrait  avoir  cet  effet. 

III.  Muscles.  —  Cette  diminution  de  la  contractilité  n’est  pas  spéciale") 
aux  fibres  du  cœur  ;  elle  a  été  signalée  depuis  longtemps  pour  toutes  les 
fibres  musculaires  plongées  quelque  temps  dans  l’acide  carbonique,  et  il 
est  d’observation  que  les  muscles  des  asphyxiés  perdent  rapidement  cette 
propriété  vitale.  Cela  est  vrai  du  moins  pour  les  asphyxiés  par  les  procédés 
rapides  (submersion,  etc.),  car  dans  la  mort  par  asphyxie  très-lente  cette 
question  se  complique  du  refroidissement  de  l’animal,  lequel  conserve” 
plus  longtemps  la  contractilité  musculaire. 

Mais  avant  la  mort, les  muscles  sont  agités  de  convulsions  très-violentes. 
D’après  Marshall-Hall  et  Brown-Séquard,  ces  convulsions  sont  dues  à  l’ac¬ 
tion  du  sang  noir  sur  la  moelle  épinière  ;  mais  il  n’est  pas  démontré 
qu’elles  ne  sont  pas  en  partie  produites  par  l’impression  directe  de  ce 
sang  sur  les  muscles  ou  sur  la  terminaison  des  nerfs  moteurs.  Une  expé¬ 
rience  de  Brown-Séquard  semble  appuyer  cette  manière  de  voir  :  si  on 
asphyxie  un  mammifère  sur  lequel  les  nerfs  du  membre  postérieur  ont  été 
coupés  depuis  une  dizaine  de  jours,  ce  qui  a  pour  conséquence  d’aug¬ 
menter  l’irritabilité  des  muscles  de  ce  membre,  on  voit  qu’il  y  a  des  mou- 
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vements  dans  celui-ci  quelque  temps  après  que  les  convulsions  générales 
ont  cessé. 

Pour  les  muscles  qui  opèrent  la  défécation,  la  miction,  etc.,  ces  convul¬ 
sions  se  traduisent  par  des  déjections  involontaires,  suivies  d’un  relâche¬ 
ment  complet.  La  pupille,  d’abord  contractée,  puis  dilatée  au  maximum, 
nous  offre  dans  les  fibres  de  l’iris  des  phénomènes  du  même  ordre.  Si 
même  on  asphyxie  une  femelle  de  mammifère  prête  à  mettre  bas,  il  arrive 
très-fréquemment  que  l’utérus,  en  se  contractant,  expulse  les  fœtus  qu’il  i 
contient  (Brown-Séquard) . 

IV.  Respiration.  —  Quand  on  asphyxie  un  animal,  ses  mouvements  inspi¬ 
ratoires  se  troublent  suivant  des  modes  divers  que  nous  étudierons  en  leur 
lieu;  mais  enfin  ils  se  ralentissent,  s’affaiblissent  et  cessent  pendant  que 
le  cœur  bat  encore.  On  savait  depuis  longtemps  que  ces  mouvements,  lors¬ 
qu’ils  ont  cessé,  peuvent  être  rappelés  par  la  respiration  artificielle  ;  mais 
on  doit  à  Cl.  Bernard  la  constatation  de  ce  fait  curieux  sur  lequel  nous 
reviendrons  plus  loin,  que  cette  opération  réussit  alors  même  qu’on  intro¬ 
duit  dans  les  poumons  un  gaz  impropre  à  la  respiration,  comme  l’azote 
ou  l’hydrogène. 

On  a  dû  aussi  se  demander  de  tout  temps  à  quoi  tient  cet  arrêt  de  la 
respiration  ;  or,  les  mouvements  inspiratoires  sont  commandés  par  les 
centres  nerveux,  et,  on  peut  dire  avec  plus  de  précision,  par  une  partie  peu 
étendue  de  la  moelle  allongée.  La  raison  de  leur  suppression  doit  donc 
être  cherchée  dans  la  modification  que  l’asphyxie  fait  subir  aux  conditions 
ordinaires  dans  lesquelles  fonctionnent  les  centres  nerveux.  Selon  l’opi¬ 
nion  de  Marshall-Hall  cependant,  ce  serait  l’action  anesthésique  de  l’acide 
carbonique  sur  les  ramifications  terminales  des  nerfs  pneumo-gastriques 
qui,  s’opposant  à  la  sollicitation,  supprimerait  l’action  réflexe.  Mais  cela 
ne  peut  être  admis,  puisque  la  section  de  ces  nerfs  n’empêche  pas  la 
respiration. 

Ceci  nous  amène  tout  naturellement  à  l’étude  des  modifications  que 
subissent  la  sensibilité  et  en  'général  les  fonctions  nerveuses  dans  l’as¬ 
phyxie.  ;  V  ■ 

V.  Système  NERVEUX.  —  Pàrlohs  d’abord  de  la  sensibilité.  Chez  les  as¬ 
phyxiés,  elle  diminue  graduellement  jusqu’à  disparaître  entièrement. 
Cette  disparition  semble  suivre  une  marche  ascendante  et  centripète; 
alors  qu’elle  est  complète  dans  les  membres  postérieurs,  puis  dans  les 
membres  antérieurs,  elle  n’envahit  que  plus  tard  les  régions  thoraciques  ; 
c’est  donc  là,  comme  l’a  dit  Faure,  à  qui  l’on  doit  cette  observation, 
qu’il  faut  dans  la  pratique  en  chercher  les  dernières  traces.  Enfin  la 
partie  du  corps  où  la  sensibilité  se  réfugie  en  dernier  lieu  est  la  cornée 
(Cl.  Bernard),  qu’animent  les  rameaux  ciliaires  émanant  du  ganglion 
ophthalmique. 

L’action  anesthésique  locale  de  l’acide  carbonique  ne  saurait,  bien 
qu’on  en  ait  dit,  rendre  compte  de  l’insensibilité  de  l’animal  asphyxié;  ce 
sont  les  centres  sensitifs  dont  les  propriétés  sont  atteintes  par  les  modi¬ 
fications  éprouvées  par  le  sang.  Excités  d’abord,  ils  donnent  lieu  à  de 


556 


ASPHYXIE.  -  SYSTÈME  KERVEÜX. 


violents  mouvements  réflexes  :  telle  est  au  moins,  comme  nous  l’avons 
dit,  l’opinion  de  Marshall-Hall,  adoptée  par  Brown-Séquard. 

Si  l’on  coupe  transversalement  la  moelle  lombaire,  comme  l’a  fait  ce 
dernier  physiologiste,  et  qu’on  asphyxie  ensuite  l’animal,  on  voit  les  con¬ 
vulsions  éclater  dans  le  train  postérieur  comme  dans  le  train  antérieur. 
Cette  expérience,  et  cela  n’a  pas  échappé  à  Brown-Séquard,  montre  que 
les  mouvements  convulsifs  de  l’asphyxie  ne  dépendent  pas  du  besoin  de 
respirer.  Une  autre  expérience,  due  à  Cl.  Bernard  et  intéressante  à  plus 
d’un  point  de  vue,  dépose  dans  le  même  sens  :  la  trachée  d’un  lapin 
étant  coupée,  un  tube  est  fixé  dans  le  bout  inférieur,  et  ce  tube  permet  à 
l’animal  de  respirer  librement;  mais  si  l’on  comprime  fortement  le  la¬ 
rynx,  le  lapin  s’agite  et  arrête  subitement  ses  mouvements  inspira¬ 
toires.  Rosenthal  a  montré  depuis  que  ce  phénomène  remarquable  peut 
être  obtenu  par  l’action  directe  sur  le  nerf  laryngé  supérieur. 

Pour  le  cœur,  l’excitation  des  centres  nerveux  se  traduit  par  un  temps 
d’arrêt  au  moment  où  sont  brusquement  changées  les  conditions  de  la 
respiration,  où,  par  exemple,  la  trachée  est  oblitérée.  Kurschner  a  signalé 
cette  cessation  momentanée  des  battements  cardiaques,  et  Cl.  Bernard  a 
remarqué  qu’elle  n’a  pas  lieu  quand  le  pneumo-gastrique  a  été  préala¬ 
blement  coupé  ;  c’est  donc  à  l’excitation  du  bulbe  rachidien  qu’elle  est 
due. 

Si  l’on  examine  les  vaisseaux  de  l’oreille  d’un  lapin  auquel  on  fait  res¬ 
pirer  de  l’acide  carbonique,  on  s’aperçoit,  au  moment  où  commence  la 
dyspnée,  que  ces  vaisseaux  se  rétrécissent  fortement,  au  point  de  presque 
disparaître  ;  leur  calibre  reparaît  si  on  rend  à  l’animal  de  l’air  respirable. 
Cette  expérience,  que  l’on  doit  à  Thiry,  démontre  de  la  manière  la  plus 
évidente  l’action  excitante  du  sang  noir  sur  le  système  nerveux  ganglion¬ 
naire  ou  vaso-moteur. 

Plus  tard,  les  centres  nerveux  s’épuisent  et  deviennent  inactifs  ;  cette 
cessation  d’action,  cette  mort,  survient  d’abord  dans  l’encéphale,  ou  du 
moins  dans  cette  partie  de  l’encéphale  où  siègent  l’intelligence  et  l’in¬ 
stinct  ;  ensuite,  la  moelle  épinière  meurt  dans  ses  éléments  sensitifs,  en 
commençant  par  les  régions  postérieures.  Cette  disparition  de  la  sensibi¬ 
lité  de  la  moelle  et  des  racines  postérieures,  Lallemand,  Perrin  et  Duroy 
l’ont  constatée  par  expérience  directe  sur  la  moelle  lombaire  d’un  chien 
auquel  ils  faisaient  respirer  de  l’acide  carbonique;  ils  ont  vu  que,  au  con¬ 
traire,  l’irritation  des  faisceaux  antérieurs  détermine  des  contractions 
musculaires  qui  ne  cessent  de  se  manifester  qu’au  moment  où  l’animal 
succombe.  Ces  auteurs  font  remarquer  avec  raison  que  les  agents  anes¬ 
thésiques  ordinaires  n’agissent  pas  ainsi,  ce  qui  détruit  l’assimilation 
établie  par  plusieurs  physiologistes  entre  l’anesthésie  et  l’asphyxie. 

Le  bulbe  rachidien  conserve  le  dernier  sa  fonction  de  présider  aux 
mouvements  respiratoires,  si  bien  que  ceux-ci  continuent  alors  qu’aucune 
action  réflexe  ne  peut  plus  être  obtenue  dans  les  membres  ni  dans  le 
tronc.  Le  cœur  bat  encore  avec  des  mouvements  précipités  que  ne  peut 
plus  modérer  le  pneumo-gastrique,  désormais  paralysé. 
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Nous  nous  retrouvons  ici  en  face  de  la  question  déjà  plusieurs  fois 
agitée  :  ces  troubles  de  l’innervation,  ou,  plus  généralement,  ces  troubles 
dans  les  propriétés  vitales  des  tissus,  si  incontestablement  liés  à  la  pré¬ 
sence  du  sang  noir  dans  les  artères,  sont-ils  dus  à  l’absence  d’oxygène  ou 
à  l’accumulation  d’acide  carbonique? 

Quant  aux  excitations  violentes  qui  précèdent  l’affaissement,  si  l’on 
remarque,  comme  l’a  fait  Cl.  Bernard,  qu’elles  ont  lieu  semblablement 
lorsqu’on  tue  un  animal  par  hémorrhagie,  on, est  disposé  à  croire  que  les 
circonstances  secondaires  de  l’asphyxie,  comme  les  changements  de  la 
pression  sanguine  dans  les  centres  nerveux,  etc.,  sont  pour  beaucoup 
dans  leur  production. 

Abordons  maintenant  l’étude  de  la  question  théorique,  et  sans  nous 
occuper  d’opinions  anciennes  qui,  n’ayant  pas  pour  bases  des  expériences 
et  des  analyses  du  sang,  ne  doivent  être  considérées  que  comme  des  hy¬ 
pothèses  sans  valeur,  arrivons  aux  idées  émises  par  des  physiologistes 
modernes. 

Brown-Séquard  qui,  l’un  des  premiers,  s’est  occupé  de  cette  question, 
a  présenté  sur  le  rôle  des  gaz  du  sang  une  théorie  fort  séduisante.  Pour 
lui,  le  sang  possède  deux  propriétés  distinctes  ;  l’une,  de  nutrition  des 
propriétés  vitales  des  éléments  ;  l’autre,  de  stimulation  de  ces  propriétés. 
La  première,  il  la  doit  à  l’oxygène  qu’il  contient;  la  seconde,  à  l’acide  car¬ 
bonique.  Si  bien  que,  les  propriétés  vitales  existant  encore,  on  peut  ob¬ 
tenir  leurs  manifestations  à  l’aide  de  l’acide  carbonique,  et  que,  en  sens 
inverse,  si  elles  ont  disparu,  on  peut  les  rendre  aux  tissus  par  l’action  du 
sang  chargé  d’oxygène.  En  sorte  que  l’asphyxie  aurait  le  double  effet  d’é¬ 
puiser  par'  la  sollicitation  exagérée  de  l’acide  carbonique  les  propriétés 
vitales  des  tissus,  et  d’empêcher  ceux-ci  de  les  recouvrer  en  les  privant 
d’oxygène.  Ainsi  s’expliquerait  la  période  d’excitation  qui  précède  la  ré¬ 
solution  définitive,  résolution  qui  serait  due  au  non-renouvellement  par 
un  sang  désoxygéné  des  propriétés  excito-motrices  épuisées  par  l’action 
d’un  sang  carboniqué. 

Le  fait  que  le  sang  oxygéné  est  chargé. de  la  nutrition  des  tissus  paraît 
hors  de  discussion.  L’élément  respire  comme  l’animal,  ou  plutôt  il  n’y  a 
que  lui  qui  respire,  et  l’oxygène  du  milieu  intérieur  est  nécessaire  à  l’exé¬ 
cution  des  modifications  chimiques  qui  entretiennent  ses  propriétés  vi¬ 
tales.  Sans  cet  oxygène,  tout  s’arrête,  tout  s’éteint  ;  cet  oxygène  rendu 
dans  de  certaines  conditions,  les  propriétés  en  apparence  perdues  repa¬ 
raissent  à  nouveau.  C’est  ainsi  que  Brown-Séquard,  et  après  lui  Vulpian, 
ont  pu  rendre  la  contractilité  à  des  muscles  qui  semblaient  atteints  de 
rigidité  cadavérique,  la  motricité  à  des  nerfs  paralysés,  en  injectant  dans 
les  artères  du  sang  chargé  d’oxygène. 

Quant  à  l’action  excitante  de  l’acide  carbonique,  Brown-Séquard  ap¬ 
puie  principalement  sa  manière  de  voir  sur  les  expériences  suivantes  ; 
1°  sur  une  lapine  pleine,  on  ouvre  l’abdomen  et  on  injecte  dans  l’aorte 
du  sang  chargé  d’acide  carbonique  ;  après  quelques  minutes,  l’utérus 
commence  à  se  contracter  et  à  expulser  les  fœtus  :  2“  on  sait  que  quand 
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on  asphyxie  un  animal,  les  fibres  musculaires  de  l’intestin  impriment  à 
cet  organe  des  mouvements  désordonnés  ;  or  si  alors  on  injecte  dans  une 
artère  intestinale  du  sang  chargé  d’oxygène,  l’anse  à  laquelle  se  distribue 
cette  artère  cesse  bientôt  ses  mouvements  ;  mais  ceux-ci  reparaissent 
aussitôt  qu’on  remplace  le  sang  oxygéné  par  du  sang  saturé  d’acide  car¬ 
bonique.  On  peut  encore  une  fois  les  faire  cesser,  puis  reparaître,  par  de 
semblables  injections  alternatives. 

Ces  expériences  semblent  bien  démontrer  que  le  sang  privé  d’oxygène 
est  un  excitant  des  tissus  musculaire  èt  nerveux,  mais  elles  ne  prouvent 
nullement  que  cette  excitation  soit  due  à  la  présence  de  l’acide  carbo¬ 
nique.  Aussi  plusieurs  auteurs,  entre  autres  Krause,  ont  pu  soutenir  que 
c’est  à  l’absence  ou  à  la  trop  grande  diminution  d’oxygène  qu’il  faut 
attribuer  les  excitations  viscérales.  Pour  Rosenthal,  qui  a  étudié  cette 
question  avec  soin,  la  cause  prochaine  des  mouvements  respiratoires  nor¬ 
maux  est  l’impression  produite  sur  la  moelle  allongée  par  un  sang  pauvre 
en  oxygène.  Leur  disparition  dans  l’asphyxie  s’explique  par  la  perte  des 
propriétés  de  ce  centre  nerveux,  propriétés  que  n’entretient  plus  un  sang 
dépourvu  d’oxygène.  Ainsi,  pour  ce  physiologiste,  l’oxygène  nourrit,  et 
son  absence  excite  ;  il  n’attribue  aucune  importance  à  l’acide  carbonique. 

Pour  arriver  à  la  démonstration,  il  faudrait  pouvoir  employer  un  sang 
privé  à  la  fois  d’oxygène  et  d’acide  carbonique.  C’est  ce  qu’on  a  pensé 
obtenir,  en  faisant  respirer  à  un  animal  les  gaz  azote  ou  hydrogène  purs. 
Dans  ces  circonstances,  la  dyspnée  arrive  très-vite,  et  alors,  a-t-on  dit,  il , 
faut  bien  l’attribuer  exclusivement  à  l’absence  de  l’oxygène,  puisque  dans 
ces  circonstances  l’acide  carbonique  simplement  dissous  peut  librement 
s’échapper  du  sang  au  contact  des  gaz  contenus  dans  le  poumon.  Mais  in¬ 
terviennent  alors  les  expériences  de  Holmgren  et  de  Preyer,  qui  montrent, 
comme  nous  l’avons  déjà  dit,  que  l’oxygène  seul  est  capable  de  déplacer 
en  partie  l’acide  carbonique  combiné,  de  telle  sorte  que  cet  acide  s’em¬ 
magasine  toujours  dans  le  sang,  alors  même  que  l’on  entretient  la  res¬ 
piration  avec  l’azote  ou  l’hydrogène. 

En  poursuivant  ces  études,  Rosenthal  a  constaté  ce  fait  curieux:  que 
la  respiration  artificielle  pratiquée  avec  l’oxygène  pur  arrête  les  mouve¬ 
ments  respiratoires  (apnée) .  Il  l’explique  en  disant  que  l’animal  n’éprouve 
plus  le  besoin  de  respirer,  son  sang  contenant  dans  ces  conditions  une 
proportion  exagérée  d’oxygène,  et  il  en  a  tiré  cette  conclusion:  que  le  be¬ 
soin  de  respirer  tient  à  la  diminution  de  la  proportion  d’oxygène.  Mais 
il  faut  faire  remarquer  que  dans  ces  conditions  aussi  l’acide  carbonique, 
soit  combiné,  soit  simplement  dissous  dans  le  sang,  a  dû  considérable¬ 
ment  diminuer,  et  l’on  pourrait  par  conséquent  utiliser  ce  fait  au  profit 
de  la  théorie  qui  attribue  à  l’excitation  due  à  l’acide  carbonique  les 
mouvements  respiratoires. 

Nous  nous  retrouvons  donc  toujours  en  présence  de  la  même  diffi¬ 
culté.  Abordant  maintenant  le  problème  par  une  autre  voie,  nous  ne 
pouvons  nous  empêcher  de  reconnaître  à  l’acide  carbonique  une  action 
spéciale  sur  les  éléments  musculaire  et  nerveux,  action  qui  détermine 
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vite,  quand  ce  gaz  est  en  certaine  proportion,  la  disparition  de  leurs  pro¬ 
priétés  caractéristiques.  Il  suffit  pour  cela  de  nous  rappeler  les  expériences 
ci-dessus  rapportées,  et  dans  lesquelles  nous  avons  vu  des  mammifères 
nouveau-nés  perdre  beaucoup  plus  vite  leur  sensibilité,  leur  motricité  et 
la  contractilité  cardiaque,  lorsqu’ils  respiraient  l’acide  carbonique,  que 
lorsqu’ils  respiraient  l’hydrogène  ou  l’azote.  Mais  il  ne  nous  a  pas  sem¬ 
blé,  au  moins  pour  les  propriétés  des  centres  nerveux,  que  leur  dispari¬ 
tion  ait  été  jamais  précédée  d’une  excitation  exagérée,  et  qu’elle  soit  une 
sorte  d’épuisement,  comme  le  voudrait  l’explication  de  Brown-Séquard. 

Les  convulsions  locales  ou  générales  que  l’on  remarque  dans  les  as¬ 
phyxies  brusques,  et  sur  lesquelles  cet  auteur  a  principalement  édifié  sa 
théorie,  paraissent  être  un  cas  particulier  de  cette  importante  loi  de  phy¬ 
siologie  générale  :  que  les  propriétés  des  éléments  s’exagèrent  avant  de 
disparaître,  et  qu’un  nerf  qui  va  mourir,  par  exemple,  devient  à  un  cer¬ 
tain  instant  plus  excitable  que  jamais. 

Thiry,  qui  accepte  cette  dernière  explication,  fait  remarquer  qu’il  faut 
bien  distinguer  la  cause  des  mouvements  convulsifs  d’avec  celle  des  mou¬ 
vements  respiratoires.  Si  on  lie  les  artères  qui  se  rendent  aux  centres 
encéphaliques  et  qu’on  étrangle  ensuite  l’animal,  on  observe  des  convul¬ 
sions  et  les  mouvements  respiratoires  disparaissent  ;  si  ensuite  on  délie 
les  artères,  des  mouvements  respiratoires  reviennent  malgré  les  convul¬ 
sions,  Celles-ci  sont  pour  Thiry  l’indice  de  Texcitahilité  exagérée  qui  in¬ 
dique  la  mort  imminente  des  éléments;  les  mouvements  respiratoires 
au  contraire  sont  dus  à  l’action  du  sang  artériel  carhoniqué  sur  la  moelle 
allongée.  Ce  physiologiste  admet  ainsi  que  l’oxygène  nourrit  les  tissus 
et  entretient  leurs  propriétés  vitales,  mais  que  l’acide  carbonique  est 
l’excitant  normal  des  centres  respiratoires.  Il  s’appuie  pour  cela  sur  ce 
fait  qu’un  animal  qui  respire  de  l’oxygène  contenant  10  à  15  pour  100 
d’acide  carbonique  donne  des  signes  de  dyspnée  manifestes,  et  que  cette 
dyspnée  augmente  ou  diminue  selon  qu’augmente  ou  diminue  la  propor¬ 
tion  d’acide  carbonique  de  l’atmosphère  ;  or,  dans  ce  cas,  la  proportion 
seule  de  ce  gaz  varie  dans  le  sang,  et  non  celle  d’oxygène.  Il  en  conclut 
que  les  mouvements  respiratoires  normaux  sont  excités  par  l’acide  carbo¬ 
nique.  Thiry  diffère  donc  de  Brown-Séquard  en  ce  qu’il  n’attribue  à  l’a¬ 
cide  carbonique  qu’une  excitation  localisée  sur  certains  centres,  et  n’ex¬ 
plique  nullement  par  son  action  les  convulsions  de  l’asphyxie. 

Il  ne  répugne  en  rien  de  considérer  l’acide  carbonique,  produit  ultime 
des  décompositions  organiques,  comme  redoutable  aux  éléments  anato¬ 
miques  lorsque  sa  proportion  s’exagère  dans  le  sang,  au  même  titre  que 
la  cholestérine  ou  l’urée.  Mais,  pour  déterminer  nettement  la  part  qui  lui 
revient  dans  les  accidents  qui  accompagnent  son  accumulation  dans  le 
liquide  nourricier,  il  faudrait  pouvoir  isoler  cette  accumulation  de  la  dimi¬ 
nution  d’oxygène  qui  coïncide  toujours  avec  elle. Or  c’est  ce  qu’on  n’a  pas 
fait,  croyons-nous,  jusqu’à  ce  jour,  d’une  manière  satisfaisante.  Aussi  nous 
semble-t-il,  jusqu’à  plus  ample  informé,  que  Ton  doit  rapporter  à  cette 
double  cause  les  accidents  de  l’asphyxie,  sans  pouvoir  dire  encore  lequel 
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il  faut  le  plus  craindre  de  l’acide  carbonique  accumulé  ou  de  l’oxygène 
disparu,  et  quel  ordre  de  phénomènes  est  la  conséquence  de  chacune  de 
ces  deux  altérations  concomitantes  du  sang  artériel. 

Résumé.  —  Quoi  qu’il  en  soit  des  explications  théoriques  sur  la  dis¬ 
cussion  desquelles  nous  ne  pouvons  insister  davantage,  nous  voyons  en 
résumé  que  les  troubles  apportés  dans  l’organisme  par  la  gêne  ou  la  sup¬ 
pression  de  la  fonction  respiratoire  portent  à  la  fois  sur  les  deux  grandes 
propriétés  vitales  d’ordre  animal  :  la  contractilité  et  la  neurilité,  et  plus 
spécialement  sur  la  contractilité  du  cœur  et  sur  sa  sensibilité. 

Passant  maintenant  des  propriétés  aux  fonctions,  nous  voyons  qu’elles 
atteignent  celles-ci  selon  l’ordre  chronologique  suivant  :  fonctions  céré¬ 
brales  (intelligence,  instinct),  fonctions  médullaires  (actions  réflexes), 
mouvements  respiratoires,  mouvements  cardiaques;  si  bien  que  chez 
l’animal  asphyxié  disparaissent  d’abord  les  impulsions  volontaires,  puis 
les  mouvements  involontaires  des  membres  et  du  tronc,  plus  tard  encore 
ceux  du  diaphragme,  et  en  dernier  lieu  ceux  de  l’organe  central  de  la  cir¬ 
culation. 

Enfin,  si, l’asphyxie  est  opérée  très-lentement,  on  voit  survenir  dans  la 
nutrition  de  l’animal  tous  les  troubles  qu’amènent  les  dépressions  orga¬ 
niques  quélconquès  :  refroidissement,  suppression  du  sucre  du  foie,  etc. 

Telles  sont  les  conséquences  physiologiques  de  l’asphyxie,  quelle  qu’en 
soit  la  cause  médiate.  Les  différences  secondaires  en  théorie,  mais  im¬ 
portantes  dans  la  pratique,  qu’apportent  les  différents  modes  par  lesquels 
la  respiration  est  gênée  ou  suspendue  vont  être  étudiées  bientôt. 

Si  la  privation  d’oxygène  agit  ainsi  successivement  sur  le  cerveau,  sur 
la  moelle  et  sur  le  cœur,  on  pourrait  presque  en  conclure  que  la  restitu¬ 
tion  d’oxygènè  rétablira  suivant  un  ordre  inverse  les  fonctions  de 
ces  organes,  en  rétablissant  la  manifestation  des  propriétés  de  leurs  élé¬ 
ments  anatomiques.  C’est  en  effet  ce  que  l’expérience  confirme  ;  si,  tandis 
que  le  cœur  bat  encore,  on  introduit  dans  les  poumons  de  l’animal  as¬ 
phyxié  un  air  propre  à  l’hématose,  on  voit  reparaître  les  mouvements 
inspiratoires,  puis  les  mouvements  réflexes  généraux,  et  enfin  les  mou¬ 
vements  volontaires.  Brown-Séquard  a  même  montré  que  l’injection  di¬ 
recte  de  sang  oxygéné  dans  les  vaisseaux  de  ces  parties  séparées  du  reste 
du  corps  donne  les  mêmes  résultats  ;  et  il  dit  avoir  ainsi  fait  revenir  les 
signes  de  la  volonté  dans  une  tête  coupée,  dix  minutes  après  le  dernier 
mouvement.  Il  paraît  donc  vraisemblable  que  sur  l’individu  asphyxié  de 
semblables  injections,  soit  vers  le  cœur,  soit  vers  le  cerveau,  devraient 
avoir  un  semblable  succès  ;  cependant  les  expériences  tentées  dans  ce 
sens  par  Bichat,  Leroy  d’Etiolles,  Erichsen,  Cl.  Bernard  et  nous-même, 
n’ont  pas  eu  de  résultats  satisfaisants  ;  ce  qui  doit,  sans  aucun  doute,  être 
expliqué  par  les  difficultés  considérables  qu’elles  présentent  et  qu’on 
imagine  aisément. 

Nous  venons  d’examiner  quels  désordres  amènent  dans  l’économie  les 
entraves  apportées  aux  actes  respii’atoires.  11  semble  que  ce  serait  ici  le 
lieu  d’étudier  à  quel  moment  ces  désordres  deviennent  incompatibles 
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avec  la  vie,  et  au  milieu  de  quelles  circonstances  intérieures  ou  exté¬ 
rieures  à  l’individu  survient  la  mort  par  asphyxie.  Mais  comme  nous 
ne  nous  sommes  pas  encore  occupé  de  distinguer  les  divers  modes 
par  lesquels  est  produite  l’asphyxie,  il  nous  est  impossible  de  ré¬ 
soudre  en  ce  moment  cette  question  d’une  manière  générale  ;  car  il  est 
évident  qu’il  y  a  des  différences  capitales  sous  ce  rapport  entre  l’asphyxie 
par  strangulation  par  exemple,  ou  celle  par  séjour  dans  un  air  confiné. 
ÎS’ous  devons  donc  renvoyer  le  lecteur  au  paragraphe  suivant.  Ici,  nous  nous 
bornerons  à  une  remarque  dont  la  généralité  dépasse  de  beaucoup  le 
sujet  du  présent  article.  Lorsque  les  conditions  d’équilibre  au  milieu  des¬ 
quelles  se  conserve  la  vie  d’un  être  organisé  subissent  des  modifications 
profondes  et  croissantes,  cet  être  est  fatalement  voué  à  la  mort  ;  mais 
cette  mort  sera  plus  ou  moins  tardive,  selon  des  circonstances  qui  dé¬ 
pendent,  soit  de  l’être  vivant,  soit  du  trouble  des  milieux.  Si  ce  trouble 
est  brusque  et  violent,  il  pourra  arriver  que  l’être,  ou  pour  restreindre 
notre  sujet,  que  l’animal  succombe,  tandis  qu’il  eût  résisté  si  le  trouble  eût 
été  lent  et  progressif.  C’est  qu’il  se  fait  alors  une  accommodation  progres¬ 
sive  aussi  entre  cet  animal  et  les  conditions  ,  nouvelles  auxquelles  il  est  sou¬ 
mis  ;  c’est  que,  pour  nous  servir  du  mot  de  Gœthe,  son  budget  varie, 
l’équilibre  subsistant  toujours.  Une  expérience  de  Cl.  Bernard  peut  nous 
servir  à  appliquer  à  l’asphyxie  cette  vérité  physiologique  universelle. 
Cl.  Bernard  renferme  sous  une  cloche  un  oiseau,  et  lorsque  celui-ci,  ayant 
graduellement  épuisé  l’oxygène  de  l’air,  est  sur  le  point  de  mourir,  il 
introduit  dans  la  cloche  un  autre  oiseau  de  même  espèce.  Or  ce  dernier 
tombe  comme  foudroyé,  l’autre  respirant  encore;  si  bien  que  si  l’on  en¬ 
lève  la  cloche  après  quelques  minutes,  le  premier  oiseau  revient  à  lui  et 
prend  sou  vol,  tandis  que  le  second  reste  mort  :  «  c’est  qu’il  a  été  placé 
dans  des  conditions  auxquelles  il  ne  lui  avait  pas  été  permis  de  se  faire 
graduellement.  » 

Chez  les  animaux  inférieurs,  cette  accommodation  entre  l’être  et  les 
milieux  a  des  limites  fort  étendues  ;  chez  l’homme  au  contraire  et  la 
plupart  des  animaux  dits  à  sang  chaud,  elle  est  infiniment  plus  res¬ 
treinte.  Mais  pendant  l’âge  fœtal,  et  le  plus  souvent  (l’homme  entre 
autres  est  dans  ce  cas)  pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance, 
ces  animaux  présentent  des  analogies  nombreuses  avec  ceux  de  la  pre¬ 
mière  catégorie  ;  leur  nature  flexible  supporte  des  changements  qui  tue¬ 
raient  les  adultes,  et  spécialement  ils  résistent  à  l’asphyxie  avec  une 
énergie  passive  qui  a  été  de  tout  temps  remarquée.  On  a  cherché  l’ex¬ 
plication  de  ces  faits  dans  les  conditions  anatomiques  particulières  au 
fœtus  et  au  nouveau-né,  dans  l’existence  du  canal  artériel  et  du  trou  de 
Botal.  Mais  ce  que  nous  venons  de  dire  suffit  à  faire  voir  l’inanité  d’une 
pareille  hypothèse,  que  nous  n’avons  pas  eu  grand’ peine  à  renverser  par 
l’expérience  directe. 

En  résumé,  le  problème  de  la  résistance  à  l’asphyxie  est  extrêmement 
complexé  et  dépend  de  circonstances  nombreuses,  dont  l’une  des  plus 
importantes  à  coup  sûr,  quand  on  restreint  son  étude  à  une  seule  espèce 
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animale,  est  la  consommation  habituelle  d’oxygène  que  fait  l’individu 
au  moment  où  le  surprennent  les  modifications  qui  tendent  à  l’asphyxier. 
Aussi,  beaucoup  de  causes  déprimantes  ont  pour  effet  de  procurer  une 
résistance  plus  grande  à  l’action  nuisible  des  milieux  ;  l’état  d’hibernation 
de  certains  mammifères  en  est  un  exemple  des  plus  frappants.  Tenter, 
comme  on  Ta  fait,  de  résoudre  cette  question  par  une  formule  générale, 
vouloir  préciser  exactement  au  bout  de  combien  de  temps,  ou  encore  avec 
quelle  composition  de  l’air  la  vie  d’un  animal  s’éteint,  est  une  imprù- 
dence  physiologiquement  impardonnable.  «  On  ne  doit,  dit  excellement 
Cl.  Bernard,  aborder  ces  questions  qu’avec  la  circonspection  que  com¬ 
mande  le  sentiment  d’une  variété  infinie,  variété  que  dissimulent  les 
prétentions  à  l’exactitude  du  calcul.  »  Nous  allons  avoir  à  faire  bientôt 
l’application  de  ce  précepte  important. 

De  q[aelqnes  aspliyxies  partfcullèrea.  —  Après  avoir  étudié 
d’une  manière  générale  quels  troubles  surviennent  dans  l’économie  ani¬ 
male  quand  les  échanges  respiratoires  sont  entravés  ou  suspendus,  il 
nous  reste  à  voir  comment  et  par  quels  modes  divers  un  animal  peut 
être  atteint  par  l’asphyxie.  Ces  modes,  nous  devons  d’abord  les  classer 
de  la  manière  la  plus  satisfaisante  pour  la  logique,  et  la  plus  commode 
pour  la  mémoire.  Or,  un  premier  coup  d’œil  suffit  pour  montrer  qu’ils 
peuvent  être  intrinsèques  ou  extrinsèques  à  l’individu,  provenir  de  cir¬ 
constances  inhérentes  à  cet  individu,  ou  extérieures  à  lui. 

Avant  d’aller  plus  loin,  rappelons  qu’il  ne  faut  pas  comprendre  sous  la 
dénomination  d’asphyxie  les  empoisonnements  par  les  vapeurs  toxiques, 
commes  les  gaz  des  fosses  d’aisances-,  le  chloroforme,  les  vapeurs  méphi¬ 
tiques  en  général,  et  surtout  les  gaz  produits  par  la  combustion  du  char¬ 
bon.  L’action  de  ces  poisons  gazeui  peut  coïncider  avec  la  véritable  as¬ 
phyxie,  mais  la  complique  et  ne  la  constitue  pas.  Nous  nous  garderons 
encore  de  parler  de  la  mort  par  la  foudre  et  à  plus  forte  raison  peut-être 
de  celle  par  le  vide,  qui,  outre  qu’elle  ne  présente  aucun  intérêt  pratique, 
n’est  rien  moins  qu’une  mort  par  asphyxie.  Enfin,  l’état  complexe  et 
difficile  à  définir  qu’on  a  désigné  sous  le  nom  à’ asphyxie  des  nouveau- 
nés  ne  paraissant  pas  se  rattacher, uniquement  à  notre  sujet,  sera  étudié 
dans  un  autre  article  de  ce  dictionnaire. 

Modes  intrinsèques.  —  Ils  se  résolvent  presque  tous  en  ceci,  que 
l’animal  n’exécute  plus,  pour  une  raison  quelconque,  de  mouvements 
respiratoires  suffisants,  l’air  qui  l’entoure  ne  présentant  aucune  alté¬ 
ration  :  la  lésion  du  point  que  Flourens  a  appelé  le  nœud  vital  nous  en 
montre  l’exemple  le  plus  saisissant.  La  paralysie  des  nerfs  qui  se 
rendent  aux  muscles  inspirateurs,  ou  de  ces  muscles  divers;  des  em¬ 
poisonnements  comme  celui  du  curare  qui  paralyse  les  parois  thora¬ 
ciques  ;  les  angoisses  de  l’asthme,  de  l’angine  de  poitrine,  etc.  ;  enfin 
l’affaiblissement  lent  et  graduel  qui  précède  et  amène  la  mort  à  la  fin 
de  presque  toutes  les  maladies,  tels  sont  les  principaux  de  ces  modes 
intrinsèques. 

Envisagée  de  cette  façon,  l’asphyxie  devient  une  des  causes  immédiates 
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les  plus  fréquentes  de  mort.  {Voy.  Agonie.)  Mais  il  est  évident  que,  pour 
cette  raison  même,  nous  ne  devons  faire  autre  chose  que  signaler  ces  faits 
dont  l’étude  serait  ici  déplacée,  car  l’asphyxie  n’intervient  qu’à  titre  de 
complication  ou  de  terminaison  de  maladies  qui  tiennent  le  premier 
rang. 

Modes  extrinsèques.  —  Ceux-ci  au  contraire  occasionnent  les  véritables 
asphyxies,  les  asphyxies  qui  constituent  à  elles  seules  toüte  la  maladie. 
Ils  peuvent  être  divisés  en  deux  grandes  catégories,  et  cette  division  est 
importante  en  théorie  comme  en  pratique. 

Dans  la  première  nous  rangerons,  par  une  sorte  de  transition  avec 
■certains  modes  intrinsèques  (ceux  où  il  y  a  occlusion  des  voies  respira¬ 
toires  par  ganglions  bronchiques,  tumeurs  diverses,  etc...),  des  cas  où  les 
rapports  de  l’individu  avec  l’atmosphère  sont  entravés  ou  suspendus  ;  en 
■d’autres  termes,  où  quelque  obstacle  venu  du  dehors  s’oppose  à  l’accom¬ 
plissement  des  mouvements  respiratoires  ou  à  la  pénétration  de  l’air  dans 
le  poumon.  Un  premier  groupe  est  constitué  par  la  suffocation,  la  com¬ 
pression  de  la  poitrine,  la  présence  d’un  corps  étranger  dans  les  voies 
aériennes’:  ici  les  efforts  inspiratoires  produisent  encore  quelque  effet, 
mais  cet  effet  est  insuffisant  à  conserver  la  vie.  La  submersion,  la  stran¬ 
gulation,  la  pendaison  forment  un  second  groupe  dans  lequel  l’accès  de 
l’air  est  interdit. 

Enfin,  dans  la  seconde  catégorie  prendraient  place  les  asphyxies  dues 
■exclusivement  à  l’action  des  milieux  dans  lesquels  respire  librement  l’a¬ 
nimal,  milieux  qui  sont  impropres  à  l’entretien  suffisant  de  l’hématose. 
Le  premier  rang,  à  tous  les  points  de  vue,  est  ici  tenu  par  l’asphyxie  dans 
une  atmosphère  confinée  ou  insuffisamment  renouvelée.  Puis  viennent  les 
asphyxies  dans  les  gaz  auxquels  on  n’attribue  aucune  action  à  propre¬ 
ment  parler  toxique,  et  qui  sont  seulement  considérés  comme  irrespira¬ 
bles,  tels  sont:  l’azote,  l’bydrogène,  le  protoxyde  d’azote,  etc.  En  dernier 
lieu,  les  asphyxies  où  la  mort  est  due  à  la  présence  dans  l’air  d’une  très- 
forte  proportion  d’acide  carbonique,  qu’avec  ce  gaz  coexiste  ou  non  une 
quantité  même  assez  grande  d’oxygène,  car  nous  verrons  que  la  mort 
n’en  arrive  pas  moins  pour  cela.  Quant  aux  autres  gaz,  acide  sulfhydri- 
que,  chloroforme,  etc.,  nous  ajons  déjà  dit  qu’ils  occasionnent  non  une 
asphyxie,  mais  un  empoisonnement  véritable,  et  que  leur  étude  serait  faite 
sous  d’autres  rubriques  du  présent  dictionnaire. 

Nous  laisserons  de  côté  tout  ce  qui  a  rapport  aux  modes  extrinsèques 
■de  l’asphyxie,  pour  les  raisons  ci-dessus  indiquées  ;  quant  aux  modes  in¬ 
trinsèques,  nous  présenterons  quelques  courtes  observations  sur  trois 
d’entre  eux,  qui  forment  comme  trois  types  distincts,  les  plus  importants 
■de  tous  en  pratique  et  les  mieux  étudiés  en  théorie  ;  je  veux  parler  de  la 
strangulation,  de  la  submersion  et  du  confinement.  Il  ne  faut  pas  oublier 
que  nous  sommes  ici  exclusivement  placés  sur  le  terrain  physiologique  ; 
on  ne  devra  donc  chercher  dans  les  alinéas  qui  vont  suivre  rien  qui  ait 
rapport  aux  lésions  cadavériques,  au  traitement  et  surtout  aux  questions 
médico-légales;  rien,  sinon  ce  qui  est  directement  utile  pour  l’exposition 
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des  faits  physiologiques  ;  ces  points  importants  seront  traités  avec  les 
développements  qu’ils  méritent  aux  articles  Pekdaisok,  Strangulation,  Sub¬ 
mersion,  Suffocation,  etc. 

Strangulation.  —  Lorsqu’on  obture  complètement  la  trachée-artère 
d’un  animal,  d’un  chien  par  exemple,  sans  comprendre  aucun  autre  or¬ 
gane  dans  la  ligature,  voici  les  phénomènes  qu’on  observe  :  l’animal  reste 
calme  pendant  un  temps  variable,  une  minute  environ,  sa  respiration 
est  arrêtée,  le  cœur  est  ralenti  ;  puis  le  chien  s’agite,  les  mouvements 
respiratoires  recommencent  à  s’effectuer  ;  ils  sont  lents,  mais  profonds, 
énergiques.  La  Société  médico-chirurgicale  de  Londres  a  vu  que  chez  un 
chien  ils  sont  capables  d’élever  le  mercure  de  quatre  pouces.  Or,  l’air  ne 
pénétrant  pas,  la  cavité  thoracique  ne  peut  se  dilater  :  aussi  la  voûte  du 
diaphragme  ne  s’abaisse  pas,  et  la  contraction  violente  de  ses  piliers  n’a 
d’autre  effet  que  d’aplatir  le  thorax  et  de  courber  le  corps  en  deux  ;  les 
scalènes  attirent  de  même  la  tête  sur  la  poitrine,  tandis  que  les  dentelés 
font  saillir  en  dehors  les  côtes  inférieures.  Les  muscles  respiratoires  de  la 
face  et  de  la  région  hyoïdienne  ne  restent  pas  non  plus  inactifs,  et,  chose 
remarquable,  leurs  contractions  régulièrement  rhythmées  correspondent 
exactement  avec  celles  des  muscles  thoraciques,  comme  si  la  respiration 
s’effectuait  régulièrement.  Après  quelques  minutes,  ces  efforts  deviennent 
moins  violents  ;  ils  sont  plus  fréquents  alors,  mais  bientôt  ils  se  ralen¬ 
tissent,  et  vont  en  diminuant  jusqu’au  dernier,  qui  présente  souvent  une 
force  particulière.  Le  cœur,  pendant  ce  temps,  bat  lentement ,  mais  éner¬ 
giquement  ;  à  chacune  des  premières  inspirations,  si  fortes,  il  s’arrête  un 
instant  (Cl.  Bernard).  Cet  arrêt  est  dû  à  l’excitation  du  pneumogastrique, 
car  si  l’on  coupe  ce  nerf,  le  cœur  continue  à  battre.  Plus  tard,  quand 
l’insensibilité  est  survenue,  que  la  respiration  a  cessé,  les  battements  de¬ 
viennent  précipités,  mais  faibles,  et  finissent  par  s’arrêter  plusieurs  mi¬ 
nutes  après  le  dernier  mouvement  du  thorax. 

Des  troubles  profonds  dans  la  circulation  sont  la  conséquence  de  ces 
modifications  dans  le  rhythme  des  actes  respiratoires  et  des  contractions 
du  cœur  ;  le  sang  stagne  ou  reflue  dans  les  vaisseaux  centripètes,  et  des 
congestions  ou  même,  dans  certaines  circonstances,  des  hémorrhagies  du 
cerveau  et  plus  fréquemment  du  poumon,  peuvent  en  être  la  conséquence. 
Mais  ces  accidents  secondaires  ne  sont  jamais  tels,  quoi  qu’on  en  ait  dit, 
qu’ils  puissent  expliquer  la  mort.  Bien  mieux,  selon  Ackermann,  il  y  au¬ 
rait  pendant  la  suffocation  anémie  cérébrale,  et  la  congestion  qu’on  ob¬ 
serve  après  la  mort  serait  un  état  cadavérique.  Quoi  qu’il  en  soit,  à 
l’autopsie  les  cavités  droites  du  cœur  et  les  gros  vaisseaux  veineux  appa¬ 
raissent  non  pas  toujours,  mais  le  plus  souvent,  gorgés  d’un  sang  noir 
fluide  ;  quant  à  la  peau,  elle  est  quelquefois  congestionnée,  quelquefois 
aussi  pâle  et  décolorée. 

Ce  n’est  pas  tout  :  volontairement  d’abord,  l’animal  réagit  avec  vi¬ 
gueur,  il  se  débat,  se  dresse,  se  roule,  et  finit  par  tomber  à  terre.  L’in¬ 
telligence,  l’instinct,  l’abandonnent  alors,  et  aussi  la  sensibilité  con¬ 
sciente  ;  et  cependant  il  s’agite  encore  et  exécute  par  action  réflexe  des 
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mouvements  en  apparence  intelligemment  combinés.  Les  mouvements 
bientôt  dégénèrent  en  convulsions  désordonnées  ;  l’urine,  la  liqueur 
spermatique,  les  matières  fécales  sont  rejetées  ;  puis,  successivement,  tout 
se  calme,  les  muscles  se  relâchent,  les  sphincters  s’ouvrent,  les  pupilles 
jusque-là  contractées  se  dilatent  au  maximum  au  moment  où  disparaît 
la  sensibilité  de  la  conjonctive  (Cl.  Bernard),  et  l’animal  reste  immo¬ 
bile  :  à  ce  moment  les  mouvements  respiratoires  et  à  plus  forte  raison 
ceux  du  cœur  ne  sont  pas  encore  arrêtés. 

Nous  avons  dit  plus  haut  comment  s’éteint  la  sensibilité,  dont  les  der¬ 
nières  traces  peuvent  être  constatées  sur  la  cornée.  A  ce  moment,  selon 
Brôwn-Séquard,  la  température  augmente  dans  le  rectum  et  sous  la  peau; 
il  est  vraisemblable  que  cette  augmentation  est  due,  comme  dans  d’autres 
genres  de  mort,  à  la  paralysie  du  sympathique  et  à  la  dilatation  ultime 
des  vaisseaux.  En  examinant  alors  la  composition  du  gaz  contenu  dans  le 
poumon,  nous  avons  vu  souvent,  comme  W.  Müller  l’avait  déjà  dit,  qu’il 
ne  contient  plus  que  des  traces  d’oxygène,  sans  que  l’acide  carbonique 
produit  équivale  à  beaucoup  près  au  gaz  vivifiant  disparu. 

Je  ne  crois  pas  qu’il  existe  dans  la  science  un,  seul  cas  bien  avéré  où 
la  vie  ait  pu  être  rappelée  après  la  cessation  des  battements  du  cœur  à  la 
suite  de  l’asphyxie  ;  cependant,  suivant  Ségalas  et  plus  récemment  Lons- 
dale,  la  saignée  de  la  jugulaire  activerait  ou  même  ranimerait  les  batte¬ 
ments  du  cœur  droit.  Dans  les  expériences  sur  les  chiens,  une  circon¬ 
stance  peut  induire  en  erreur  ;  il  arrive  souvent  que,  vers  la  période 
finale,  le  cœur  s’arrête  pendant  un  temps  assez  long,  puis  il  reprend 
avec  des  battements  précipités  mais  très-faibles,  qui  disparaissent  défini¬ 
tivement.  De  plus,  l’acupuncture  du  cœur  fait  voir  qu’il  bat  encore  alors 
que  le  pouls  fémoral  a  cessé,  et  que  l’auscultation  révèle  à  peine  quelques 
frémissements.  Nous  ne  voudrions  pas  nier  de  manière  absolue  qu’on 
puisse  ranimer  un  cœur  arrêté  par  l’asphyxie  ;  peut-être  l’injection  de 
sang  rouge  dans  les  deux  bouts  de  la  carotide,  jointe  à  la  respiration  ar¬ 
tificielle  et  à  la  saignée  de  la  jugulaire,  comme  l’a  fait  dans  une  autre 
circonstance  Brown-Séquard,  pourrait-elle  donner  ce  résultat  ;  mais  il 
n’existe  jusqu’ici  dans  la  science  aucune  preuve  convaincante  qu’il  ait 
jamais  été  obtenu . 

Mais  il  est  loin  d’en  être  de  même  pour  les  mouvements  respiratoires  ; 
alors  qu’ils  ont  cessé  depuis  plusieurs  minutes,  si  le  cœur  bat  encore,  on 
peut  les  rappeler,  et  souvent  avec  une  grande  facilité.  Les  excitations  des 
nerfs  sensibles  de  la  face,  du  thorax,  par  l’eau,  le  froid,  la  chaleur, 
l’électricité,  les  produisent  en  mettant  en  jeu  l’action  réflexe.  La  galva¬ 
nisation  des  nerfs  phréniques,  du  diaphragme,  etc.,  les  ramène  directe¬ 
ment;  et  il  en  est  de  même  pour  les  divers  procédés  de  la  respiration  artifi¬ 
cielle.  Cl.  Bernard  a  montré  que  ces  procédés  peuvent  être  efficaces  alors 
même  qu’on  s’en  sert  pour  introduire  dans  les  poumons  un  gaz  impropre 
à  l’hématose  ;  il  a  ainsi  rappelé  à  la  vie  des  chiens  étranglés,  en  leur 
insufflant  de  l’azote  ou  de  l’hydrogène  :  les  mouvements  inspiratoires 
ont  fini  par  revenir  spontanément.  Peut-être  faut-il  attribuer  en  partie 
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ce  curieux  résultat  à  ceci  :  que  le  sang  qui  continue  à  circuler  dans  les  pou¬ 
mons  se  débarrasse  à  chaque  inspiration  de  l’acide  carbonique  qu’il  con¬ 
tient  en  excès  ;  c’est  surtout  en  effet,  il  n’est  pas  inutile  de  le  faire 
remarquer  en  passant,  dans  ce  mode  de  l’asphyxie  et  ceux  qui  s’en  rap¬ 
prochent  directement,  comme  la  submersion  et  la  pendaison,  que  l’acide 
carbonique  s’accumule  en  grande  proportion  dans  le  sang. 

Lorsque  la  strangulation  ne  comprend  pas  seulement  la  trachée,  mais 
qu’un  lien  constricteur  quelconque  est  serré  autour  du  cou,  les  phénomènes 
sont  un  peu  modifiés,  d’un  côté  par  l’oblitération  non  complète  du  tube 
aérien,  de  l’autre  par  la  compression  des  vaisseaux,  etc.  Dans  la  pendai¬ 
son,  qui  est,  au  point  de  vue  où  nous  sommes  placés,  un  cas  particulier  de 
la  strangulation,  la  position  verticale  du  corps,  le  choc  violent  qu’il 
éprouve  souvent,  et  parfois  aussi  les  lésions  de  la  moelle,  amènent  encore 
des  perturbations  d’un  autre  ordre. 

Submersion.  —  La  submersion  ressemble  à  la  strangulation  par  la  sup¬ 
pression  instantanée  et  complète  de  l’arrivée  de  l’air,  et  par  l’oblitération, 
momentanée  au  moins,  du  tube  trachéal  ;  mais  cette  oblitération  est  due 
à  l’animal  lui-même,  ot  non  à  une  violence  extérieure,  elle  ne  dure  pas 
jusqu’à  la  mort,  et  elle  est  provoquée  par  l’immersion  dans  un  liquide  qui 
finit  par  pénétrer  dans  les  voies  respiratoires. 

Décrivons,  comme  nous  l’avons  fait  pour  la  strangulation,  les  phéno¬ 
mènes  que  présente  un  animal  plongé  dans  un  liquide,  dans  l’eau,  par 
exemple. 

Tout  d’abord  l’animal  cesse  de  respirer;  après  quelques  secondes  de 
calme,  il  s’agite  Nuolemment  et  cherche  à  s’échapper;  le  plus  souvent 
quelques  huiles  d’air  sortent  alors  par  les  narines,  et  parfois  aussi  on  voit 
un  effort  de  toux  et  le  rejet  d’un  peu  d’écume.  Le  cœur  s’arrête  un  instant, 
comme  nous  l’avons  dit  pour  la  strangulation,  puis  il  se  remet  à  battre 
lentement  mais  avec  force.  Les  efforts  énergiques  et  intelligents  que  faisait 
Tanimal  diminuent  bientôt  d’intensité  ;  il  tombeau  fond  de  l’eau,  les  mem¬ 
bres  agités  de  convulsions,  et  alors  on  le  voit  exécuter  une  série  de  mou¬ 
vements  inspiratoires  violents  dont  les  derniers  sont  le  plus  souvent  suivis 
par  l’expulsion  d’écume  à  la  fin  sanguinolente.  Ils  sont  spontanés,  mais 
peuvent  être  provoqués  par  les  excitations,  les  pincements,  etc.  ;  la  sensi¬ 
bilité  ayant  déjà  disparu  même  à  l’œil,  ils  persistent  encore.;  mais  ils  vont 
s’affaiblissant,  et  enfin  disparaissent.  Le  cœur,  comme  toujours,  bat 
encore  quelque  temps,  et  ses  contractions  subissent  les  mêmes  modifica- 
-lions  successives  que  celles  du  cœur  des  strangulés.  Nous  recomman¬ 
dons  particulièrement  pour  l’analyse  de  ces  phases  successives  les  ex¬ 
périences  faites  sur  les  mammifères  nouveau-nés,  dont  la  résistance  à 
l’asphyxie  donne  à  ces  phases  une  durée  favorable  à  l’étude. 

Constamment,  chez  les  animaux,  les  bronches  et  les  poumons  sont  plus 
ou  moins  remplis  d’eau  écumeuse  et  quelquefois  même  contiennent  de 
l’eau  en  liberté  ;  chez  l’homme,  la  même  constatation  a  été  faite,  et  les 
quelques  exceptions  qu’on  a  citées  peuvent  être  expliquées  par  l’ab¬ 
sorption  pulmonaire,  ou  peut-être  par  la  syncope. 
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Cette  eau  a  évidemment  été  introduite  pendant  la  vie  de  l’animal,  et  elle 
ne  peut  l'avoir  été  que  par  des  mouvements  actifs  de  respiration.  Mais 
avant  d’aborder  ce  point,  disons  qu’il  ne  faudrait  nullement  juger  de  la 
quantité  d’eau  que  l’animal  a  fait  entrer  dans  son  poumon  par  celle 
qu’on  y  trouve  après-la  mort  ;  on  connaît  la  rapidité  de  l'absorption  pul¬ 
monaire,  et  nous  avons  montré  expérimentalement  que  les  poumons  d’un 
chien  qui  avait  aspiré  SOO"’  d’eau  ne  pesaient  plus  au  moment  de  la  mort 
que  200  grammes,  donnant  20  grammes  de  résidu  par  la  dessiccation.  Au 
reste,  la  quantité  d’eau  ainsi  attirée  dans  l’intérieur  du  corps  peut  varier 
entre  des  limites  très-étendues. 

Les  différentes  théories  qui  ont  été  émises  pour  expliquer  cette  pénétra¬ 
tion  du  liquide  ambiant  seront  étudiées  et  critiquées  au  mot  Submersion. 
Rappelons  seulement  que  pour  le  plus  grand  nombre  de  ceux  qui  se 
sont  occupés  de  la  question,  il  y  a  contraction  spasmodique  des  lèvres  de 
la  glotte  pendant  presque  tout  le  temps  de  la  submersion,  et  oblitération 
complète  des  voies  respiratoires;  l’eau  ne  peut  donc  pénétrer  que 
dans  la  première  inspiration  faite  par  l’animal  brutalement  immergé,  et 
pendant  les  derniers  mouvements  qui  précèdent  la  mort.  Beau  a  même 
prétendu,  dans  ces  derniers  temps,  que  les  mouvements  respiratoires 
sont  entièrement  suspendus,  et  cela  sous  l’influence  d’un  avertissement 
que  donnerait  à  l’animal  le  contact  de  l’eau  avec  les  extrémités  sensibles 
des  nerfs  de  la  cinquième  paire.  Dans  l’article  auquel  nous  renvoyons  le  lec¬ 
teur,  il  verra  comment  nous  avons  prouvé  l’inadmissibilité  de  cette  double 
hypothèse  formulée  ainsi  par  son  auteur  :  il  y  a  hydrophobie  d’aspiration 
chez  les  noyés,  comme  il  y  a  hydrophobie  d’ingestion  chez  les  enragés. 
Nous  dirons  seulement  ici  qu’à  notre  avis  on  doit  distinguer  trois  stades 
dans  la  mort  par  submersion,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  :  l’inspi¬ 
ration  de  surprise,  avec  toux  expulsive;  la  suspension  des  mouvements 
respiratoires,  suspension  volontaire,  qui  dure  autant  que  l’animal  mani¬ 
feste  de  l’intelligence,  et  qui  est  surtout  déterminée  par  le  contact  du 
liquide  avec  la  partie  supérieure  du  larynx;  enfin,  la  reprise  de  ces 
mouvements,  au  début  desquels  il  paraît  souvent  y  avoir  encore  une  oc¬ 
clusion  plus  ou  moins  complète  de  la  glotte  ;  c’est  alors  que,  selon  nous, 
l’eau  pénètre  dans  les  voies  aériennes;  la  durée  relative  de  ces  divers 
temps  peut  au  reste  beaucoup  varier,  et  le  premier  paraît  même  manquer 
souvent. 

Quoi  qu’il  en  soit  du  point  de  théorie,  le  fait  est  incontestable  :  l’eau 
pénètre  dans  les  poumons  des  noyés.  Nous  n’hésitons  pas  à  attribuer  à  la 
présence  de  l’écume  et  du  liquide  la  grande  difficulté  qu’on  éprouve  à 
rappeler  à  la  vie  les  animaux  submergés.  En  effet,  tandis  que  chez  un 
strangulé  la  première  inspiration  qu’on  obtient  est  presque  toujours  le 
signal  du  retour  de  la  vie,  rien  n’est  plus  commun  que  de  voir  un  noyé 
exécuter  trois  ou  quatre  mouvements  inspiratoires,  puis  rester  définiti¬ 
vement  immobile,  le  cœur  battant  encore,  et  mourir,  si  on  l’abandonne  à 
lui-même.  Les  résultats  de  nos  expériences  sont  parfaitement  conformes, 
sous  ce  rapport,  à  ceux  qu’a  obtenus  la  Société  médico-chirurgicale  de 
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Londres.  Nous  avons  vu,  nous  aussi,  que  les  chiens  strangulés  pouvaient 
revenir  spontanément  à  la  vie  après  3'  45",  tandis  que  les  noyés  depuis 
l'15"  au  maximum  meurent  fatalement,  si  on  les  abandonne  à  eux- 
mêmes  :  le  cœur  cependant  paraît  continuer  à  battre  presque  aussi  long¬ 
temps  dans  les  deux  circonstances.  ,  . 

Il  ne  suffit  donc  pas  chez  le  noyé  de  s’efforcer  d’obtenir,  par  un  pro¬ 
cédé  quelconque,  le  retour  d’une  inspiration;  ce  n’est  pas  vers  ce  but  seul 
que  doit  être  dirigé  le  traitement,  comme  on  paraît  l’oublier  trop  souvent 
depuis  les  travaux  modernes  sur  la  respiration  artificielle.  Il  est  évident 
en  effet  que  le  poumon  du  noyé,  rempli  d’écume,  ne  peut  pas  comme  celui 
du  strangulé  présenter  au  sang,  même  après  plusieurs  inspirations,  des 
conditions  favorables  à  l’hématose;  et  de  là  viennent  probablement  les 
succès  dus  au  réchauffement,  aux  frictions,  etc.,  moyens  qui,  activant  la 
circulation  et  par  suite  l’absorption  pulmonaire,  tendent  à  rendre  à  l’or¬ 
gane  respiratoire  un  état  plus  voisin  de  ses  conditions  normales.  Pour 
l’étude  approfondie  de  ces  questions,  nous  renvoyons  encore  le  lecteur  au 
mot  Submersion. 

Ne  devant  pas  non  plus  nous  occuper  ici  des  lésions  cadavériques, 
nous  ne  ferions  que  rappeler  pour  mémoire  la  congestion  des  cavités 
cardiaques  droites  et  des  vaisseaux  y  afférents,  si  l’on  n’avait  signalé 
des  cas  où  cette  congestion  manque,  ce  qui  a  conduit  les  auteurs,  et  - 
entre  autres  Marc,  Faure  et  Tardieu,  à  admettre  que  dans  certaines  sub¬ 
mersions  la  mort  a  lieu  non  par  asphyxie,  mais  par  syncope.  Ces  obser¬ 
vations  ont  été  faites  sur  l’homme ,  et  il  est  très-possible  que  la  ter¬ 
reur,  par  exemple,  éprouvée  par  le  sujet,  produise  ce  résultat;  rien  de 
pareil  n’a  jamais  été  observé  chez  les  animaux,  et  si  nous  en  parlons 
ici,  c’est  parce  qu’on  a  rapporté  à  la  syncope  ces  cas,  rares  pour  le  moins, 
où  le  poumon  ne  contenait  ni  eau  ni  écume,  et  ceux  où  la  vie,  con¬ 
trairement  à  ce  que  nous  avons  indiqué  plus  haut,  a  pu  être  rappelée 
après  un  temps  considérable.  Car  si  nous  ne  croyons  pas  qu’un  cœur  ar¬ 
rêté  par  les  progrès  de  l’asphyxie,  c’est-à-dire  par  le  contact  intime  et 
prolongé  du  sang  noir,  ait  pu  être  ranimé,  il  n’en  est  certainement  pas 
de  même,  des  observations  nombreuses  en  font  foi,  pour  un  cœur  en 
état  de  syncope  ;  et  c’est  encore  là  une  différence  qui  aurait  dû  prévenir 
contre  la  confusion  faite  pendant  trop  longtemps  entre  ces  deux  états. 

Résistance  des  nouveau-nés  a  l’asphyxie.  —  C’est  principalement  à 
l’occasion  de  la  mort  par  submersion  qu’a  été  étudiée  la  résistance  à  l’as¬ 
phyxie  que  présentent  les  animaux  nouveau-nés.  Cette  question  ayant 
un  grand  intérêt  physiologique  et  pratique,  nous  devons  nous  y  arrêter 
un  instant. 

Cette  résistance  est  bien  connue  depuis  les  travaux  de  R.  Boyle,  de 
Buffon,  etc.,  et  l’on  sait  qu’elle  persiste,  mais  en  s’affaiblissant  de  plus 
en  plus,  pendant  les  jours  qui  suivent  la  naissance.  Comme  dans  le 
même  temps  s’oblitèrent  les  orifices  (canal  artériel,  trou  de  Botal)  qui 
font  communiquer  les  cavités  gauches  avec  les  cavités  droites  du  cœur, 
les  auteurs,  attachant  la  plus  grande  importance  à  la  libre  circulation  du 
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sang  qu’on  a  cru  pendant  longtemps  arrêtée  dans  les  poumons  pendant 
l’asphyxie,  ont  rapporté  à  cette  raison  anatomique  l’explication  du  phé¬ 
nomène  physiologique,  et  l’on  a  été  jusqu’à  supposer  que  les  animaux 
plongeurs  (phoques,  dauphins,  etc.)  présentaient  à  l’âge  adulte  de  sem¬ 
blables  communications.  Mûller,  Burrow,  etc.,  firent  bientôt  justice  de 
cette  dernière  hypothèse.  D’un  autre  côté,  Legallois  montra  que,  chez  les 
fœtus  même,  la  résistance  à  l’asphyxie  est  d’autant  plus  grande  qu’ils 
sont  moins  avancés  en  âge.  On  continua  cependant  à  attribuer  à  la  per¬ 
méabilité  des  orifices  fœtaux  l’immunité  des  nouveau-nés.  Nous  avons 
récemment  démontré  qu’il  n’en  est  rien  ;  que  chez  certains  mammifères 
(rats)  la  résistance  est  encore  très-considérable  alors  qu’il  y  a  oblitération 
complète,  et  en  sens  inverse,  que,  chez  certains  oiseaux  (gallinacés)  les 
petits  récemment  éclos,  ou  même  les  fœtus  quelques  jours  avant  l’éclo¬ 
sion,  succombent  beaucoup  plus  vite  que  les  adultes  de  même  espèce. 
Il  faut  donc  aller  chercher  ailleurs  l’explication  de  cette  faculté  remar¬ 
quable,  et  on  la  trouve  aisément  dans  ces  considérations  générales  que 
nous  avons  brièvement  indiquées  dans  la  première  partie  du  présent 
article.  L’organisation  malléable,  si  l’on  peut  ainsi  parler,  des  nouveau- 
nés  trouve  à  des  degrés  étonnamment  divers  ses  conditions  d’équi¬ 
libre,  et  leur  vie  s’entretient  avec  un  aliment  moindre,  mais  aussi 
avec  une  moindre  dépense.  Quelque  chose  de  tout  à  fait  analogue  nous 
est  présenté  par  la  résistance  si  différente  des  reptiles  pendant  l’hiver  ou 
l’été',  et  des  mammifères  hibernants  pendant  le  sommeil  léthargique  ou 
la  veille. 

La  privation  d’oxygène  ne  fait  que  mettre  en  évidence  cette  flexibilité 
des  manifestations  et  en  même  temps  cette  résistance  des  propriétés  que 
présentent  leurs  éléments  anatomiques,  et  d’où  résulte  la  persistance  des 
fonctions  organiques.  Aussi,  plus  ils  seront  éloignés  de  l’organisation 
définitive,  plus  la  différence  sera  grande  au  point  de  vue  de  l’asphyxie. 
Legallois  l’avait  prouvé  pour  les  fœtus  ;  W.  Edwards  a  montré  que  les 
lapins  nouveau-nés,  véritables  avortons,  résistent  beaucoup  plus  que  les 
jeunes  cobayes  qui  voient  et  marchent  presque  dès  leur  naissance  ;  et 
nous  avons  vu  que  les  petits  poulets,  qui  cherchent  eux-mêmes  leur  nour¬ 
riture,  succombent  plus  vite  encore  que  les  adultes. 

,  On  peut  encore  formuler  ces  faits  et  les  rattacher  d’une  autre  manière 
à  la  physiologie  générale  en  disant  avec  W.  Edwards,  que  plus  le  jeune 
animal  produit  de  chaleur  en  naissant,  plus  vite  il  périt  quand  on  l’empêche 
de  respirer.  Aussi,  pour  que  la  résistance  se  montre  avec  toute  son  inten¬ 
sité  chez  les- jeunes  êtres  peu  calorificateurs,  il  est  indispensable  de  les 
préserver  contre  le  refroidissement  qui  les  tuerait  d’abord,  et  d’entretenir 
autour  d’eux  une  température  voisine  de  celle  qu’ils  possèdent  normale¬ 
ment  :  20°  est,  selon  W.  Edwards,  la  température  la  plus  favorable. 
Brown-Séquard  a  même  vu  que,  si  on  abaisse  au  préalable  la  température  de 
l’animal  par  un  procédé  quelconque,  il  tarde  beaucoup  plus  à  mourir  ; 
ainsi  un  jeune  chien  dont  la  température  était  de  57“,5  survécut  19'50", 
tandis  qu’un  autre  de  la  même  portée,  refroidi  jusqu’à  19°,  ne  mourut 
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qu’en  50'  50".  Ceci  s’applique  du  reste  aux  animaux  adultes  comme  aux 
nouveau-nés. 

Notons  enfin  cette  particularité  remarquable,  signalée  par  W.  Edwards, 
que  les  mouvements  volontaires  sont  toujours -de  courte  durée,  trois  ou 
quatre  minutes  au  plus,  chez' de  jeunes  animaux  qui  résistent  au  moins 
une  demi-heure  à  l’asphyxie,  mais  Insensibilité  dure  bien  plus  longtemps. 
Si  nous  prenons  comme  exemple  un  rat  naissant,  nous  voyons  ses  mou¬ 
vements  volontaires  durer  une  ou  deux  minutes,  la  sensibilité  donner  des 
mouvements  réflexes  jusqu’à  20'  environ,  et  l’immobilité  définitive  .sur¬ 
venir  à  30'  :  un  rat  adulte  meurt  en  deux  minutes  environ. 

Si  l’on  se  reporte  à  ce  que  nous  avons  dit  en  terminant  la  première 
partie  de  cet  article,  on  comprendra  aisément  pourquoi  les  animaux 
malades  mettent  souvent  plus  longtemps  à  mourir  par  submersion,  pour¬ 
quoi  aussi  ceux  qui  s’agitent  davantage  périssent  plus  vite  que  les  autres 
(Gratiolet). 

Mais  ces  explications  ne  paraissent  s’appliquer  que  très-insuffisamment 
aux  animaux  plongeurs  (cétacés,  hippopotames,  phoques,  etc.).  Nous  ne 
pouvons  insister  ici  sur  ce  sujet;  disons  seulement  que  chez  eux  on  con¬ 
state  des  dispositions  anatomiques  dont  le  résultat  est  de  mettre  moins 
de  sang  en  contact  avec  l’air  que  contiennent  leurs  vastes  poumons,  en 
telle  sorte  que  ce  sang  soit  pendant  longtemps  suffisamment  oxygéné  pour 
l’entretien  des  fonctions  de  la  vie  animale  ;  selon  l’expression  figurée  de 
Gratiolet,  «  la  flamme  se  fait  chez  eux  plus  petite  pour  brûler  plus  long¬ 
temps  dans  un  milieu  donné.  » 

CoKFiNEMENT.  —  Ici,  plus  de  violences  exercées  sur  l’animal,  plus  d’ef¬ 
forts  désespérés ,  plus  d’oblitération  des  voies  respiratoires ,  en  un  mot 
plus  de  phénomènes  brusques  ;  au  contraire  la  respiration  continue  à  s’ef¬ 
fectuer  librement,  les  accidents  suivent  une  marche  graduellement  crois¬ 
sante,  et  la  mort  survient  après  un  temps  qui  peut  être  très-considérable. 
Aussi  la  lutte  se  réduit-elle  à  peu  de  chose,  et  n’étaient  les  inquiétudes  tout 
intellectuelles  qu’éprouve  l’animal  renfermé,  elle  serait  bien  moindre  en¬ 
core.  Chez  l’homme,  où  les  accidents  dus  au  confinement  ne  sont  pas  rares, 
on  a  signalé  des  maux  de  tête,  des  nausées,  des  envies  de  dormir,  un  senti¬ 
ment  de  lassitude  et  d’angoisse,  des  vertiges,  et  aussi  un  délire  furieux 
qui  a  parfois  occasionné  les  plus  horribles  scènes  ;  mais  il  est  probable 
que  pour  le  délire  on  a  faussement  attribué  à  l’asphyxie  le  résultat  de  la 
fureur  ou  de  la  terreur,  et  que  si  les  prisonniers  des  caveaux  de  Tuileries 
se  sont  foulés  aux  pieds  pour  atteindre  les  rares  ouvertures  qui  leur  four¬ 
nissaient  un  air  insuffisant,  ils  ont  fait  comme  des  affamés  s’entre-tuant 
pour  un  morceau  de  pain,  comme  des  naufragés  se  disputant  une  épave, 
et  que  ces  actes  de  délire  n’ont  aucun  rapport  avec  l’aspbj'xie. 

Lorsqu’on  renferme  un  animal  dans  un  espace  confiné,  on  voit,  après 
un  certain  temps,  ses  inspirations  devenir  plus  rapides  ;  en  même  temps 
son  poil  hérissé,  son  air  abattu,  ses  efforts  pour  trouver  une  issue,  té¬ 
moignent  du  malaise  qu’il  éprouve  ;  plus  tard  il  respire  plus  lentement, 
mais  plus  profondément,  et,  chose  remarquable,  bien  qu’aucun  obstacle 
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n’existe  aux  orifices  respiratoires,  il  fait  des  efforts  violents  d'inspiration 
comme  si  on  l’étranglait.  L’intelligence,  la  sensibilité,  le  mouvement,  l’a¬ 
bandonnent;  le  train  postérieur,  le  premier,  est  frappé  de  paralysie.  On 
peut,  en  faisant  arriver  de  l’air  en  très-faible  proportion,  maintenir  pen¬ 
dant  longtemps  cet  état,  favorable  aux  opérations  chirurgicales  au  même 
degré  que  l’anesthésie  par  les  vapeurs  toxiques.  Si  on  ne  le  fait  pas,  les 
accidents  s’aggravent,  les  mouvements  respiratoires  s’affaiblissent,  il  y  a 
peu  ou  pas  de  convulsions,  l’animal  s’éteint  graduellement,  leplussouvent 
avec  une  pâleur  générale  et  avec  un  abaissement  plus  ou  moins  notable 
de  sa  température.  Après  s’être  en  général  précipitée  dans  les  derniers 
moments,  la  respiration  cesse,  et  comme  toujours  le  cœur,  dont  les 
contractions  ont  à  peu  près  suivi  les  mêmes  péripéties  que  les  mouve¬ 
ments  respiratoires,  bat  encore  pendant  quelques  instants.  Si,  tandis  que 
le  cœur  bat  encore,  on  porte  l’animal  à  l’air  et  qu’on  obtienne  par  un 
procédé  quelconque  une  Inspiration  spontanée,  on  le  voit  revenir  à  la 
vie  avec  une  rapidité  singulière.  L’autopsie  montre  un  sang  noir  partout, 
mais  sans  congestions  ni  hémorrhagies. 

Ces  phénomènes,  on  le  comprend,  varient  dans  leur  marche  avec  l’é¬ 
tendue  de  l’espace  confiné.  Plus  celui-ci  est  vaste,  plus  ils  sont  lents  et 
graduels;  s’il  est  très-considérable,  des  troubles  surviennent  dans  tous 
les  actes  nutritifs,  les  sécrétions  diminuent  et  on  voit  même  le  sucre  dis¬ 
paraître  entièrement  du  foie  (Cl.  Bernard).  De  plus  la  température  s’a¬ 
baisse  beaucoup,  et  l’animal  devenant  pour  ainsi  dire  à  sang  froid,  son 
irritabilité  musculaire  dure  bien  plus  longtemps  après  la  mort  (Cl.  Ber¬ 
nard)  . 

Altérations  de  l’air  confiné.  —  L’air  où  est  ainsi  resté  confiné  l’animal 
est  devenu  de  plus  en  plus  pauvre  en  oxygène,  et  de  plus  en  plus  riche 
en  acide  carbonique  ;  mais  ces  changements  ne  sont  pas  proportionnels 
au  temps,  et  dans  les  premières  heures  la  dépense  respiratoire  est  plus 
forte  que  pendant  les  dernières.  En  outre  l’acide  carbonique  produit  est 
toujours  en  quantité  inférieure  à  l’oxygène  disparu,  de  telle  sorte  que, 
malgré  une  légère  augmentation  de  l’azote,  le  volume  de  l’air  a  notable¬ 
ment  diminué. 

Si  maintenant  nous  nous  demandons  à  quelle  composition  de  l’air  cor¬ 
respondent  les  troubles  morbides  que  nous  avons  rapidement  décrits,  et 
surtout  avec  quel  degré  d’altération  il  devient  incompatible  avec  la  vie, 
nous  ne  pouvons  répondre  que  par  des  à  peu  près.  Et  cela,  parce  que 
d’abord  on  ne  peut  conclure  avec  certitude,  en  pareille  matière,  des  ani¬ 
maux  à  l’homme,  et  aussi  parce  que  les  conditions  propres  à  l’individu 
ont  une  importance  de  premier  ordre  :  je  me  bornerai  à  rappeler  l’expé¬ 
rience  de  Cl.  Bernard,  citée  p.  561,  et  cette  .observation  non  moins  sai¬ 
sissante  de  Régnault  et  Reiset,  qui  ont  vu  qu’une  marmotte  en  état  d’hi¬ 
bernation  et  renfermée  sous  une  cloche,  s’étant  réveillée,  est  morte 
subitement  dans  un  air  épuisé,  mais  qui  suffisait  un  instant  auparavant 
à  entretenir  sa  vie.  Cl.  Bernard,  qui  a  souvent  insisté  sur  l’inconvénient 
d’apporter  une  fausse  précision  dans  l’étude  de  ces  faits  complexes,  a 
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montré  que  l’accoutumance  préalable,  que  la  dépression  due  à  certaines 
maladies,  etc.,  ont  une  grande  influence  sur  les  résultats. 

La  composition  léthifère  de  l’air  paraît  aussi  varier  avec  l’étendue  de 
l’espace  où  est  renfermé  l’animal.  Il  résulte  d’expériences  de  W.  Millier, 
que  les  nôtres  ont  confirmées,  que  la  proportion  d’oxygène  peut  s’abaisser 
d’autant  plus  que  l’espace  est  plus  petit  ;  et,  de  fait,  dans  la  strangulation, 
où  le  volume  de  l’air  est  réduit  à  la  capacité  des  poumons,  on  ne  trouve 
le  plus  souvent  que  des  traces  d’oxygène. 

Nous  pouvons  dire  cependant  que  la  limite,  au  point  de  vue  de  la 
richesse  en  oxygène,  où  l’air  devient  tout  à  fait  irrespirable,  est  proba¬ 
blement  beaucoup  plus  basse  qu’on  ne  l’enseigne  généralement.  Sans 
parler  des  rats  et  des  souris,  qui  peuvent  encore  vivre,  comme  l’ont  vu 
Valentin  et  nous,  dans  un  air  ne  contenant  plus  que  1  et  même  que  0,5 
pour  100  d’oxygène,  nous  voyons  les  carnassiers,  et  même  les  oiseaux, 
résister  à  la  mort  jusqu’à  ce  que  la  proportion  d’oxygène  ne  soit  plus 
que  de  3  ou  4  pour  100;  avec  un  bien  moindre  abaissement,  il  est 
bon  de  le  dire  en  passant,  la  combustion  d’une  bougie  ne  peut  plus 
s’entretenir. 

Mais  les  troubles  sérieux  de  la  respiration  apparaissent  beaucoup  plus 
tôt.  Valentin  a  montré  que  chez  les  chiens  et  les  chats  ils  commencent 
à  se  manifester  quand  l’air  contient  encore  10, 12  et  même  15  pour  100 
d’oxygène,  et  que  si  la  proportion  s’abaisse  à  6,  8,  9  pour  100,  les  mouve¬ 
ments  de  la  tête,  les  bâillements  indiquent  une  suffocation  menaçante. 
Les  observations  faites  sur  les  effets  de  I’Air  confiné  (voy.  ce  mot)  mon¬ 
trent  que  ces  résultats  peuvent  être,  sans  grande  erreur,  appliqués  à 
l’homme. 

L’acide  carbonique  vprsê~~da);is  l’atmosphère  atteint  chez  ces  mêmes 
animaux  le  chiffre  de  12,  15  et  17  pour  100  ;  ce  gaz  est  à  coup  sûr  pour 
quelque  chose  dans  la  mort,  car  si  on  l’absorbe  au  fur  et  à  mesure  de  sa 
formation,  comme  l’a  fait  Cl.  Bernard,  on  voit  que  l’animal  épuise  avant 
de  mourir,  un  peu  plus  qu’il  ne  l’eût  fait,  l’oxygène  de  l’air.  Mais  cette  in¬ 
fluence  est  peu  de  chose,  au  moins  chez  les  vertébrés  à  sang  chaud  ;  et  la 
preuve  en  est  que  dans  une  atmosphère  artificielle  contenant  20  pour  1 00 
d’acide  carbonique,  ils  vivent  parfaitement,  s’il  s’y  trouve  en  même  temps 
une  certaine  proportion,  10,  20,  etc.,  pour  100  d’oxygène  (Régnault  et 
Reiset).  Leur  mort  dans  l’oxygène  pur  ou  dans  une  atmosphère  très- 
suroxygénée  a  lieu^seulement,  comme  nous  avons  eu  maintes  fois  occasion 
de  le  constater,  lorsque  le  chiffre  de  l’acide  carbonique  produit  s’élève  à 
25,  30  centièmes,  et  même  davantage. 

Quant  au  temps  au  bout  duquel  la  mort  survient  dans  une  atmosphère 
confinée,  il  varie  suivant  des  raisons  analogues  à  celles  pour  lesquelles 
varie  la  composition  de  l’atmosphère  mortelle  ;  c’est  ainsi  qu’il  est  plus 
long  pour  les  animaux  affaiblis,  malades  ;  plus  long,  proportion  gardée 
bien  entendu,  quand  l’espace  respirable  est  plus  grand,  à  cause  de  l’ac¬ 
coutumance,  etc...  (Cl.  Bernard).  Enfin,  il  est  beaucoup  plus  long  pour 
les  nouveau-nés  que  pour  les  adultes  :  ainsi  W.  Edwards  a  vu  de  jeunes 
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moineaux  sans  plumes  vivre  jusqu’à  vingt-trois  heures  dans  un  espace 
d’air  où  un  moineau  adulte  trouvait  la  mort  avant  deux  heures. 

Mais  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  dire  que  les  nouveau-nés  ne  présen¬ 
tent  pas  de  différence  considérable  avec  les  adultes,  au  point  de  vue  de  la 
composition  de  l’atmosphère  dans  laquelle  ils  meurent,  qu’elle  soit  sur¬ 
oxygénée  ou  non.  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  reptiles,  et  quoique 
nous  ne  devions  pas  nous  occuper  ici  de  physiologie  comparée,  je  ne  puis 
m’empêcher  de  signaler  ce  fait  curieux  et  contraire  à  ce  qu’on  pouvait  à 
'priori  supposer  :  que  la  mort  de  ces  animaux,  si  on  les  renferme  dans 
une  atmosphère  très-sur-oxygénée,  arrive  lorsqu’ils  ont  formé  une  propor¬ 
tion  d’acide  carbonique  qui  serait  presque  inoffensive  pour  un  animal  à 
sang  chaud,  c’est-à-dire  15,  18,  ou  au  plus  20  pour  100. 

La  mort  dans  l’air  confiné  est  donc  en  définitive  une  mort  dans  l’azote, 
par  simple  privation  d’oxygène,  l’acide  carbonique  extérieur  ne  jouant 
qu’un  rôle  tout  à  fait  secondaire.  Selon  Cl.  Bernard,  la  mort  dans  une 
atmosphère  sur-oxygénée  serait  aussi  une  mort  par  privation  d’oxygène  ; 
mais  ici  ce  serait  l’acide  carbonique  qui  s’opposerait  à  l’absorption  dans 
le  sang  de  l’oxygène  ambiant  et  au  rejet  de  l’acide  carbonique  du  sang, 
à  cause  des  changements  qu’amènerait  dans  les  conditions  de  l’osmose 
gazeuse  pulmonaire  sa  forte  proportion  dans  l’atmosphère  à  respirer. 
Cette  hypothèse,  que  des  expériences  osmotiques  et  des  analyses  du  sang 
devront  définitivement  juger,  nous  permettrait  de  faire  rentrer  dans  le 
sujet  de  cet  article  et  d’appeler  asphyxie  la  mort  dans  des  atmosphères 
encore  très-riches  en  oxygène,  mais  où  le  chiffre  de  l’acide  carbonique 
est  trop  élevé  :  telles  sont  l’atmosphère  des  caves  où  le  raisin  fermente, 
celle  qui  avoisine  les  cuves  à  bière,  celle  de  certaines  grottes  où  se  dégage 
l’acide  carbonique,  enfin  celle  que  donne  le  charbon  en  combustion,  lors¬ 
que  sa  combustion  est  bien  complète.  Mais  cette  dernière  condition  est 
très-rarement  remplie,  et  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  mort  par 
la  vapeur  de  charbon  a  ponr  cause  principale  l’empoisonnement  par 
l’oxyde  de  carbone  que  donne  une  combustion  incomplète.  Félix  Leblanc 
l’a  montré  depuis  longtemps,  et,  du  restej  les  douleurs  éprouvées,  la 
difficulté  du  rappel  à  la  vie,  les  accidents  consécutifs,  quelquefois  mortels 
à  la  longue,  sont  là  pour  prouver  qu’on  n’a  pas  affaire  à  la  simple  as¬ 
phyxie,  où  la  douleur  est  presque  nulle  et  où  les  accidents  se  dissipent 
avec  une  rapidité  vraiment  merveilleuse,  du  moment  que  reparaissent 
les  premières  manifestations  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 
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Paul  Bert.' 


Médecine  légale.  —  Je  n’aurai  que  bien  peu  de  mots  à  ajouter,  en  ce  qui 
touche  la  médecine  légale,  à  l’étude  si  complète  et  si  neuve  qui  vient  d’être 
faite  de  l’asphyxie.  La  définition  générale  qui  a  été  donnée  et  qui  com¬ 
prend  sous  le  nom  d’asphyxie  les  effets  de  la  privation  de  l’air  et  de  la  sus¬ 
pension  plus  ou  moins  complète  de  la  respiration^  peut  s’appliquer  très- 
justement  à  différents  genres  de  mort  violente  qui  ont  été  précédemment 
énumérés  :  la  suffocation,  la  strangulation,  la  pendaison  et  la  submersion. 

Mais  si,  au  point  de  vue  purement  physiologique,  le  rapprochement  et 
la  comparaison  de  ces  diverses  espèces  peut  être  utile  et  donner  à  l’en¬ 
semble  du  tableau  plus  de  vérité,  en  mettant  en  lumière  leurs  traits 
communs,  il  n’en  est  pas  ainsi  au  point  de  vue  de  la  médecine  légale. 
Ce  qui  tout  à  l’heure  était  une  vue  féconde  devient  confusion,  et  tant  que 
les  médecins  légistes  se  sont  contentés  d’étudier  d’une  manière  générale 
l’asphyxie  chez  les  individus  étouffés,  étranglés,  noyés  ou  pendus,  ils 
n’ont  rien  fait  pour  éclaircir  les  questions  toujours  si  délicates  et  si  diffi¬ 
ciles  que  soulèvent  dans  toute  affaire  criminelle  la  recherche  et  la  consta¬ 
tation  des  (Sauses  de  la  mort.  Il  est  arrivé  pour  la  médecine  légale  ce  que 
l’on  verrait  se  produire  au  lit  des  malades,  si,  par  un  retour  impossible 
vers  les  premiers  âges  de  l’art  de  guérir,  on  réduisait  la  science  des  ma¬ 
ladies  à  leurs  symptômes  communs,  la  fièvre,  l’oppression  des  forces,  les 
altérations  de  la  sensibilité,  en  négligeant  les  signes  propres  que  l’on 
peut  déduire  de  l’exploration  méthodique  des  organes  lésés.  Il  importe 
de  ne  pas  laisser  subsister  plus  longtemps  le  vague  et  la  confusion  qui  ont 
jusqu’à  ces  derniers  temps  obscurci  l’histoire  médico-légale  des  genres 
de  mort  violente  si  fréquents  que  l’on  avait  coutume  de  réunir  sous  le 
nom  d’asphyxie. 

L’expérimentation  sur  les  animaux  vivants  a  fait  faire  un  grand  pas  à 
cette  histoire,  et  moins  que  personne,  après  l’avoir  tant  de  fois  interrogée, 
je  voudrais  contester  les  immenses  progrès  que  lui  doit  la  médecine  légale. 
Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  le  plus  souvent  ces  expériences  ont  été 
entreprises  au  nom  de  la  physiologie,  et  qu’il  convient  de  discerner,  au 
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milieu  des  recherches  de  cet  ordre,  les  faits  qui  peuvent  être  utilement 
appliqués  à  la  solution  des  problèmes  de  la  médecine  légale.  Le  docteur 
Faure,  dont  les  beaux  travaux  ont  été  déjà  tant  de  fois  cités,  bien  que 
s’attachant  surtout  aux  ressemblances,  ne  méconnaît  pas  les  différences 
des  diverses  espèces  d’asphyxie  :  «  Parmi  les  phénomènes,  dit-il,  il  en 
est  un  certain  nombre  qui  sont  constants,  revêtant  toujours  les  mêmes 
caractères  ;  ce  sont  ceux  qui  se  rapportent  directement  à  la  privation 
d’air,  tandis  qu’il  en  est  d’autres  qui,  très-variables  de  forme,  ont  une 
excessive  irrégularité  dans  leur  ordre  d’apparition  :  ce  sont  ceux  qui 
dépendent  du  genre  de  violences  que  l’on  a  fait  subir  à  l’individu  pour  ar¬ 
river  à  le  priver  d’air.  »  Là  est  la  vraie  question,  et  dans  ces  derniers 
mots  se  trouve  contenue  la  seule  manière  d’aborder,  au  point  de  vue  de  la 
médecine  légale  pratique,  l’étude,  non  pas  de  l’asphyxie,  mais  de  la  suffo¬ 
cation,  de  la  pendaison,  de  la  strangulation  et  de  la  submersion.  L’œuvre 
de  l’expert,  c’est  de  distinguer  et  de  préciser  le  genre  de  violences. 

La  distinction  heureusement  n’est  pas  au-dessus  des  efforts  de  la 
science.  Je  remarque  en  effet  qu’il  existe  dans  ces  différents  genres  de 
mort  deux  périodes  :  la  seconde,  période  ultime,  celle  de  la  mort  appa¬ 
rente,  dans  laquelle  les  signes  communs  attestent  seulement  l’atteinte 
profonde  portée  à  la  vie.  La  médecine  légale  est  tout  à  fait  désintéressée 
dans  cette  constatation  suprême.  Il  suffit,  pour  s’en  convaincre,  de  con¬ 
sidérer  que  cette  dernière  période  de  l’asphyxie  est  si  peu  caractéristique 
du  mode  par  lequel  la  mort  survient,  qu’elle  a  pu  être  comparée  phy¬ 
siologiquement,  par  Blundell  et  par  Burdach,  à  la  mort  par  hémorrhagie. 

La  première  période  au  contraire  fournit  à  la  médecine  légale  des  indi¬ 
cations  précieuses,  par  cette  seule  raison  que  c’est  celle  dans  laquelle  l’in¬ 
dividu  vivant  se  défend  contre  l’obstacle  qui  s’oppose  au  libre  exercice  de 
ses  fonctions  respiratoires,  et  que  les  signes  par  lesquels  elle  se  manifeste 
sont  en  rapport  avec  chaque  genre  particulier  de  violences. 

.  Userait  superflu  d’entrer  dans  de  plus  longs  développements  :  il  résulte 
en  effet  clairement  de  ces  considérations  sommaires  que  l’histoire  de 
l’asphyxie  n’appartient  pas  à  la  médecine  légale.  Les  différents  genres  de 
mort,  confondus  sous  ce  nom,  bien  que  dus  les  uns  et  les  autres  à  la 
privation  de  l’air,  doivent  être  soigneusement  distingués  et  présentent 
entre  eux  une  diversité  réelle.  Celle-ci  dépend  surtout  de  la  diversité 
des  accidents  de  la  première  période  qui  précède  l’asphyxie  proprement 
dite;  elle  est  capitale  en  médecine  légale.  Et  dans  leurs  écrits  comme 
dans  leur  pratique,  les  médecins  légistes  doivent  s’appliquer  à  la  pour¬ 
suivre  dans  les  diverses  espèces  et  à  donner  pour  chacune  d’elles  des 
signes  précis  et  certains.  Le  but  que  doit  se  proposer  l’expert,  c’est  de 
reconnaître  et  de  prouver  devant  la  justice  qu’un  individu  a  été  étranglé 
et  non  pas  pendu  ou  étouffé  ou  noyé. 

Nous  nous  efforcerons  de  lui  en  fournir  les  moyens  en  traitant  suc¬ 
cessivement  de  la  pendaison,  de  la  strangulation,  de  la  submersion  et  de 
la  suffocation.  J’ajoute  en  terminant  que,  tout  en  reconnaissant  la  parfaite 
justesse  des  observations  faites  dans  la  première  partie  de  cet  article  sur 
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l’asph^Tcie  par  la  vapeur  de  charbon  qui  constitue  un  véritable  empoisonne¬ 
ment  par  des  gaz  délétères,  je  ne  fais  nulle  difficulté  de  conserver  à  ce 
genre  de  mort  le  terme  généralement  usité  d’asphyxie.  La  médecine 
légale  a  tout  avantage  à  se  servir  en  toute  circonstance  d’un  langage  que 
tout  le  monde  puisse  comprendre. 

Ambroise  Tardieu. 

ASPH’ï'X.lE  I»ES  arOUVEAlT-HîÉS.  Votj.  Nouveau-xés. 

ASSIMIEATIOair.  Voy.  Kutritiok. 

ASTHÉariE.  Voy.  Forces. 

ASTlIÉmrOPlE  (àüôsvèjj;,  faible  ;  uè,  œil),  synonyme  de  kopiopie, 
hebetudo  visus,  débilitas  visus,  lassitude  oculaire,  etc.,  désigne  un  état 
dans  lequel  la  vue  est  incapable  d’une  application  soutenue,  quoique  l’a- 
cuïté  de  la  vision  soit  intégralement  conservée,  et  sans  qu’il  soit  pos¬ 
sible  de  constater  la  moindre  altération  visible  tant  à  l’extérieur  de  Tœil 
que  dans  ses  parties  profondes. 

Les  personnes  atteintes  de  cette  affection  voient  très-bien  au  premier 
moment.  Après  une  application  soutenue,  lès  objets  perdent  de  leur  net¬ 
teté,  les  contours  disparaissent  ou  deviennent  doubles,  le  malade  res¬ 
sent  une  certaine  tension  accompagnée  de  douleurs  autour  de  l’œil,  loca¬ 
lisée  surtout  dans  la  région  sus-orbitaire  ;  si,  malgré  ces  symptômes,  le 
travail  est  continué,  on  y  voit  succéder  une  céphalée  intense,  du  malaise, 
des  nausées,  et  dans  quelques  cas,  très-exceptionnels  il  est  vrai,  même 
des  convulsions.  La  rapidité  avec  laquelle  apparaît  cette  lassitude  de 
l’organe  est  très-variable.  Tandis  que  certains  individus  ne  sauraient  lire 
cinq  minutes  de  suite,  d’autres  n’éprouvent  de  la  fatigue  qu’après  quelques 
heures  de  travail,  et  peuvent,  après  une  pause  d’une  ou  deux  heures,  re¬ 
prendre  leurs  occupations.  D’autres  encore  travaillent  sans  interruption 
pendant  plusieurs  jours,  puis  le  travail  devient  pénible,  même  doulou¬ 
reux,  jusqu’à  ce  qu’un  repos  prolongé,  la  journée  du  dimanche  par- 
exemple,  leur  permette  de  supporter  de  nouveau  un  plus  grand  etfort. 

Ces  symptômes  de  lassitude  appartiennent  en  même  temps  aux  affec¬ 
tions  les  plus  variées.  Nous  allons  parler  de  trois  formes  différentes 
d’asthénopie  basées  sur  trois  maladies  fondamentales  différentes  : 

1°  Asthénopie  due  à  la  fatigue  de  l’accommodation; 

2“  Asthénopie  due  à  la  fatigue  des  muscles  droits  internes  ; 

5°  Celle  enfin  qui  résulte  de  l’hypéresthésie  du  globe  oculaire. 

Pour  abréger  la  désignation  de  ces  trois  variétés  d’asthénopie,  nous  les 
désignerons  sous  les  noms  d’asthénopie  accommodative,  musculaire  et 
nerveuse. 

I.  .VSTHÉMOPIE  ACCOIBIODATIVE. 

Elle  est  de  toutes  les  formes  la  plus  fréquente,  la  plus  facile  à  recon¬ 
naître,  celle  aussi  dont  la  guérison  s’opère  le  plus  promptement.  La  ma- 
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ladie  fondamentale,  ainsi  que  nous  l’avons  appris  par  les  travaux  si 
remarquables  deM.Donders,  consiste  dans  cette  anomalie  de  la  réfraction 
de  l’œil  qu’on  appelle  hypermétropie.  Comme  nous  l’avons  déjà  énoncé 
à  l’article  Accommodation  {voy.  tome  I,  p.  216),  l’hypermétropie  est  une 
forme  particulière  de  la  réfraction,  dans  laquelle  les  milieux  de  l’œil  ré¬ 
fractent  si  faiblement  la  lumière  que,  sans  le  secours  de  l’accommodation, 
l’œil  ne  pourrait  réunir  sur  la  rétine  ni  rayons  divergents,  ni  rayons  pa¬ 
rallèles,  mais  exclusivement  des  rayons  convergents.  Pour  ce  motif,  des 
yeux  ainsi  affectés,  quand  ils  regardent  de  loin,  et  alors  qu’un  œil  normal 
est  en  repos  absolu,  doivent  faire  un  certain  appel  à  l’accommodation.  Pour 
distinguer  les  objets  rapprochés,  outre  l’accommodation  nécessaire  à  un 
œil  sain,  ils  ont  besoin  d’un  plus  grand  effort  d’accommodation,  propor¬ 
tionnel  au  degré  de  l’hypermétropie  ;  de  là  fatigue. 

Tous  ces  inconvénients,  et  les  symptômes  de  l’asthénopie  qui  en  décou¬ 
lent,  sont  combattus  avec  le  plus  grand  succès  et  de  la  manière  la  plus 
simple,  en  faisant  porter  au  malade  des  lunettes  à  verres  convexes  des¬ 
tinés  à  corriger  l’hypermétropie.  Ces  verres  donnent  à  l’œil  le  supplément 
de  force  réfractrice  et  mettent  le  champ  de  l’accommodation  dans  sa  po¬ 
sition  naturelle.  Avec  de  pareils  verres,  l’hypermétrope  n’a  pas  besoin 
de  faire  plus  d’efforts  que  l’emmétrope. 

Pour  obtenir  une  guérison  complète,  l’usage  continuel  des  lunettes  est 
indispensable.  Le  préjugé  du  public  contre  les  lunettes  en  général,  la  jeu¬ 
nesse  des  sujets  (puisque  c’est  particulièrement  chez  les  jeunes  gens  que 
cette  affection  se  remarque),  le  fait  que,  à  grande  distance,  le  patient  voit 
distinctement,  même  sans  lunettes  :  toutes  ces  circonstances  rendent  en 
un  mot  très-difficile  à  faire  accepter  dans  la  pratique  cette  prescription 
de  porter  continuellement  des  lunettes.  Il  faudra  souvent  se  contenter 
de  ne  les  voir  porter  par  le  malade  que  pendant  le  travail.  On  obtiendra 
déjà  ainsi  une  amélioration  notable,  mais  pas  de  guérison  complète. 

Le  choix  des  verres  n’offre  en  général  aucune  difficulté.  On  fait  fixer  au 
malade  un  objet  placé  à  une  assez  grande  distance,  puis  on  lui  fait  essayer 
le  verre  convexe  le  plus  fort  au  moyen  duquel  il  puisse  voir  distinctement 
l’objet.  En  général  le  verre  correspondra  au  degré  de  son  hypermétropie. 
Cependant  il  est  des  cas  dans  lesquels,  après  un  travail  assidu  et  prolongé, 
sans  lunettes,  il  survient  un  certain  état  de  tension  spasmodique  de  l’ap¬ 
pareil  d’accommodation,  qui  met  le  malade  dans  l’impossibilité,  même  en 
regardant  à  grande  distance,  de  relâcher  entièrement  l’accommodation, 
c’est-à-dire  de  s’accommoder  pour  le  point  le  plus  éloigné.  Dans  des  cas 
pareils,  une  légère  hypermétropie  pourrait  passer  inaperçue,  et  une  grande 
hypermétropie  pourrait  nous  apparaître  moins  forte  qu’elle  ne  l’est  réel¬ 
lement.  Pour  poser  un  diagnostic  certain  et  pouvoir  établir  un  traite¬ 
ment  raisonné,  on  instillera  de  l’qtropine  dans  les  deux  yeux,  pour 
obtenir  le  relâchement  de  cette  tension  de  l’accommodation  et  pouvoir 
déterminer  de  nouveau  la  réfraction.  Cependant  comme  ce  mode  de 
traitement  qui  de  tous  conduit  le  plus  promptement  au  but  n’est  pas 
applicable  partout,  particulièrement  chez  les  personnes  qui  sont  dans 
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l’impossibilité  d’interrompre  leur  traYail  pendant  huit  ou  quinze  jours, 
au  lieu  d’employer  l’atropine  dans  ces  cas  spéciaux,  on  pourra  arri- 
A’er  à  diminuer  cette  tension  morbide  de  l’accommodation  par  une  aug¬ 
mentation  progressive  des  numéros  des  lunettes.  On  donne  d’abord  au 
])atient  des  lunettes  insuffisamment  fortes  qu’on  lui  fait  porter  pendant 
e  travail  ;  il  s’en  sert  un  peu  plus  tard  pour  regarder  à  grande  distance, 
et  dès  qu’il  y  est  habitué  on  passe  à  un  numéro  plus  fort,  jusqu’à  ce 
qu’on  arrive  enfin  à  des  verres  avec  lesquels  la  latitude  d’accommodation 
est  normale,  et  qui  font  cesser  tous  les  symptômes  de  l’asthénopie. 

II.  ASTHÉNOPIE  5IÜSCDLAI11E. 

Pour  maintenir  pendant  un  certain  temps  la  convergence  des  deux  axes 
visuels  indispensable  à  l’écriture,  à  la  lecture  et  aux  autres  travaux 
analogues,  les  muscles  droits  internes  dans  des  yeux  à  l’état  normal  ont 
besoin:  1“  d’un  certain  degré  de  force  absolue;  2»  d’une  certaine  supé¬ 
riorité  d’action  sur  leurs  antagonistes,  les  muscles  droits  externes. 

La  force  absolue  peut  être  jugée  d’après  le  maximum  de  convergence 
des  deux  axes  visuels  déterminé  par 
le  maximum  de  contraction  de  ces 
muscles.  Les  yeux  normaux  peuvent, 
ne  serait-ce  que  pour  quelques  instants 
et  en  faisant  effort,  arriver  au  croise¬ 
ment  des  deux  axes  visuels  à  une  dis¬ 
tance  de  trois  pouces  et  même  à  un 
point  plus  rapproché.  Dans  la  vue  à 
distance  au  contraire,  ce  n’est  qu’avec 
peine  qu’ils  arrivent  à  une  très-faible 
divergence.  Pour  obtenir  cette  diver¬ 
gence,  il  faut  avoir  recours  à  un  moyen 
que  nous  fournit  l’optique  :  nous  vou¬ 
lons  parler  du  prisme  (fig.  68). 

Un  prisme  réfracte  les  rayons  lumi¬ 
neux  qui  tombent  sur  lui  d’autant 
plus  fortement  vers  sa  base,  que  l’angle 
formé  par  ses  deux  faces  est  plus  obtus. 

Si  l’on  place  devant  un  œil  un  prisme 
faible,  la  base  tournée  en  dedans, 
l’angle  dirigé  en  dehors,  ûn  objet  éloi¬ 
gné  observé  avec  les  deux  yeux  pa¬ 
raîtra  double  à  l’observateur,  et  il  n’y 
aura  fusion  des  deux  images  que  lors¬ 
que  les  yeux  seront  en  état  de  diver¬ 
ger  suffisamment.  Le  degré  de  cette 
divergence  se  reconnaîtra  par  consé- 
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quent  d’après  la  force  du  prisme.  Tandis  que  dans  la  vue  à  distance  nous 
ne  pouvons  surmonter  qu’un  très-faible  prisme  (de  8“)  dont  la  base  est 
dirigée  en  dedans,  nous  pouvons  par  la  convergence  réussir  à  surmonter 
de  très-forts  prismes  (40°  par  exemple),  quand  leur  base  est  tournée  en 
dehors  (nous  entendons  par  les  mots  surmonter  U7i  piisme,  corriger  par 
une  déviation  de  Tœil  la  déviation  des  rayons  produite  par  le  prisme). 
Si  l’objet  se  rapproche  de  plus  en  plus,  on  pourra  voir  une  seule  image 
en  le  regardant  avec  des  prismes  progressivement  plus  forts  (à  base 
tournée  en  dedans) ,  les  axes  visuels  prenant  alors  une  direction  à  peu 
près  parallèle.  Quand  l’objet  est  très-rapproché,  les  prismes  ne  sont 
pas  aussi  forts  que  ceux  que  nous  pouvons  surmonter  (avec  la  base  en 
dehors)  par  la  convergence. 

La  force  des  prismes  à  base  externe  ne  diminue  pas  d’une  façon  pro¬ 
portionnée  au  rapprochement  de  l’objet  ;  mais  elle  ne  diminue  rapide¬ 
ment  que  lorsqu’on  rapproche  l’objet  tellement,  que  pour  le  fixer  il  faille 
le  maximum  de  contraction  du  muscle  droit  interne. 

Il  est  vrai  que  des  investigations  plus  approfondies  démontrent  des 
variations  remarquables  chez  des  individus  à  yeux  normaux  ;  cependant 
on  ne  peut  considérer  un  œil  comme  normal  que  si  pour  toutes  les  dis¬ 
tances  auxquelles  se  font  les  travaux  habituels  la  prépondérance  des 
muscles  droits  internes  se  manifeste  par  la  possibilité  de  surmonter  de 
très-forts  prismes  dont  la  base  est  tournée  en  dehors,  et  en  même  temps 
par  l’impossibilité  de  neutraliser  des  prismes  très-forts  à  base  tournée  en 
dedans. 

Une  fausse  relation  entre*  les  deux  muscles  antagonistes  (droit  interne 
et  droit  externe)  détermine  l’asthénopie.  Pour  être  sûr  qu’on  a  réelle¬ 
ment  affaire  à  une  asthénopie  musculaire,  on  s’y  prend  de  la  manière 
suivante  : 

4“  En  rapprochant  des  yeux  un  objet  qu’ils  doivent  tous  deux  fixer, 
on  constate  quelle  est  la  plus  grande  convergence  que  le  malade  peut  pro¬ 
duire.  Un  sujet  à  vue  normale  peut  fixer  un  objet  placé  sur  la  ligne  mé¬ 
diane,  et  un  peu  au-dessous  de  l’horizontale,  avec  deux  yeux  à  la  distance 
de  trois  pouces  et  même  plus  près  encore.  Les  asthénopiques  au  contraire 
reculent  la  tête  quand  l’objet  s’approche,  en  accusant  une  sensation  désagré¬ 
able,  ou  bien  s’ils  le  fixent,  ce  n’est  que  pendant  un  moment,  et  on  voit  qu’ils 
font  un  effort  pénible.  Alors  l’un  des  deux  yeux,  oscille  et  bientôt  après 
se  déjette  en  dehors.  Plus  ce  symptôme  se  manifeste  vite,  et  plus  l’asthé¬ 
nopie  est  prononcée.  Les  symptômes  d’asthénopie  font  rarement  défaut, 
même  chez  les  sujets  chez  lesquels  cette  déviation  ne  se  manifeste  qu’à 
six  pouces. 

Cependant  cette  expérience  très-simple  ne  nous  apprend  à  connaître  que 
le  maximum  de  contraction  du  muscle  droit  interne,  et  même,  si  ce  maxi¬ 
mum  n’est  pas  sensiblement  diminué,  il  peut  y  avoir  une  fausse  relation 
entre  la  puissance  d’action  du  droit  interne  et  du  droit  externe.  Pour  s’en 
assurer  on  fait  l’expérience  suivante  : 

2“  On  fait  fixer  aux  deux  yeux  ouverts  un  objet  rapproché,  en  cachant  un 
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des  yeux  avec  la  main,  de  manière  qu’on  puisse  contrôler  sa  direction, 
l’autre  œil  voyant  seul  l’objet.  Dans  l’état  normal,  l’œil  couvert  se  dévie  à 
peine  en  dehors.  Quandil  y  a  insuffisance  du  droit  interne,  la  vision  binocu¬ 
laire  se  trouvant  suspendue  par  l’occlusion  d’un  œil,  celui-ci  cède  à 
l’action  de  ses  musclés  et  il  se  produit  pour  cet  œil  un  strabisme  diver¬ 
gent.  Si  l’on  change  les  rôles  et  qu’on  couvre  l’autre  œil,  l’œil  précédem¬ 
ment  couvert,  pour  fixer  l’objet,  aura  besoin  de  se  tourner  en  dedans,  et 
c’est  le  degré  de  cette  déviation  en  dedans  qui  sera  pour  nous  caractéris¬ 
tique  du  degré  d’insuffisance  auquel  nous  aurons  affaire.  La  déviation 
sous  la  main  recouvrant  l’œil  résulte  de  ce  que  les  yeux  qui,  pour  fixer  un 
objet,  ont  besoin  de  développer  une  trop  grande  tension  musculaire,  ne 
la  déploient  que  lorsqu’ils  sont  stimulés  par  le  besoin  de  voir  une  seule 
image  avec  les  deux  yeux.  Dès  que  la  vision  binoculaire  est  devenue  impos¬ 
sible  par  l’occlusion  d’un  œil,  les  axes  visuels  de  l’œil  prennent  la  posi¬ 
tion  qui  correspond  à  la  force  et  à  la  relation  naturelle  entre  les  divers 
muscles. 

5°  On  peut  encore,  d’une  autre  façon,  suspendre  la  vision  binoculaire, 
et  cette  expérience  nous  donne  en  même  temps  la  mesure  du  degré  de  la 
déviation.  On  met  devant  un  œil  un  prisme  de  quelques  degrés,  la  base 
tournée  vers  le  haut  ou  vers  le  bas.  Aussitôt  il  y  a  diplopie.  Les  images 
superposées  ne  peuvent  pas  se  fusionner.  Gomme  la  tendance  à  réunir 
les  deux  images  ne  produit  plus  un  effort  musculaire  du  droit  interne, 
l’insuffisance  de  ce  muscle  se  déclare.  L’un  des  yeux  se  dévie  en  dehors, 
les  deux  images  apparaissent  non  plus  perpendiculairement  superposées 
l’une  à  l’autre,  comme  à  l’état  normal,  mais  nous  présentent  en  même 
temps  une  déviation  latérale,  de  sorte  que,  comme  dans  tous  les  cas  de 
divergence,  l’image  de  l’œil  droit  se  trouve  à  gauche,  celle  de  l’œil  gauche 
à  droite. 

On  reconnaît  le  degré  de  la  déviation  latérale,  et,  par  conséquence,  le 
degré  de  l’insuffisance,  par  la  force  qu’il  faut  donner  au  prisme  dont  la 
base  est  tournée  en  dedans,  pour  neutraliser  cette  déviation.  Avec  ce 
prisme,  le  malade  voit  de  nouveau  les  doubles  images  perpendiculaire¬ 
ment  l’une  au-dessus  de  l’autre. 

4°  Il  reste  encore  à  déterminer  quel  est  le  prisme  le  plus  fort  qui  puisse 
être  surmonté  la  base  tournée  en  dedans,  et  lequel  est  le  plus  fort  qui 
puisse  être  surmonté  la  base  tournée  en  dehors.  Ceci  doit  être  examiné 
pour  différentes  distances,  surtout  pour  celle  du  travail  et  pour  un 
grand  éloignement. 

Pour  se  rendre  maître  de  l’asthénopie  musculaire,  quand  elle  est  peu 
développée,  il  faudra  avoir  recours  à  des  prismes  très-faibles,  ou  bien  à 
des  verres  excentriques  agissant  comme  des  prismes;  (pour  les  presbytes, 
des  verres  convexes  à  centres  rapprochés  ;  pour  les  myopes,  des  verres 
concaves  à  centres  divergents.)  Quand  l’affection  est  plus  intense,  la 
décentration  ne  suffii’a  plus,  et  il  faudra  avoir  recours  à  des  prismes  plus 
forts,  éventuellement  combinés  avec  des  verres  concaves  ou  convexes. 
Si  l’insuffisance  des  muscles  internes,  et  surtout  si  la  prédominance  des 
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droits  externes  est  très-prononcé,  il  ne  suffira  plus  d’avoir  recours  à  ces 
palliatifs  qui,  même  dans  les  cas  les  plus  simples  d’asthénopie,  ne  font 
qu’écarter  les  symptômes  principaux  sans  guérir  cette  faiblesse  mus¬ 
culaire  qui  est  le  fond  de  l’affection.  Il  faut  alors  faire  la  ténotomie  du 
droit  externe,  qui  triomphe  non-seulement  des  symptômes,  mais  qui 
guérit  complètement  la  maladie,  en  rétablissant  l’harmonie  d’action  entre 
les  muscles  internes  et  externes . 

III.  ASTHÉNOPIE  NERVEUSE. 

Dans  ce  groupe  nous  comprenons  tous  les  cas  d’asthénopie  que  nous 
n’avons  pu  faire  entrer  dans  les  deux  formes  précédentes.  Avant  que  l’on 
ait  appris  par  M.  Donders  à  bien  connaître  l’asthénopie  accommodative,  et 
parM.  de  Grâfe  l’asthénopie  musculaire,  on  considérait  presque  toutes  les 
asthénopies  comme  asthénopies  nerveuses.  Peut-être  l’avenir  nous  réserve- 
t-il  de  voir  enlever  à  cette  troisième  classe  un  bon  nombre  de  cas  par 
la  découverte  d’une  nouvelle  espèce  d’asthénopie.  Jusqu’aujourd’hui, 
même  après  les  investigations  les  plus  minutieuses  des  fonctions  de  l’œil, 
nous  sommes  réduits  à  admettre  dans  une  grande  partie  des  cas,  et  cela 
d’une  façon  peu  certaine,  une  débilité  nerveuse,  ou  bien  une  hypéresthésie 
de  l’organe  visuel  ;  (c’est  à  dessein  que  nous  ne  disons  pas  de  la  rétine) . 

Les  principales  causes  d’asthénopie  nerveuse  sont  :  la  chlorose,  l’a¬ 
némie,  l’hystérie,  l’hypochondrie,  la  faiblesse,  suite  de  maladies  aiguës 
ou  de  surexcitation,  particulièrement  d’excès  vénériens;  une  trop  grande 
application  à  un  travail  d’esprit,  enfin  une  forte  dépression  moraile. 

La  guérison  de  la  lésion  de  l’appareil  oculaire  dépend  naturellement 
de  la  guérison  de  la  maladie  générale  ;  c’est  donc  à  celle-ci  et  à  ses  causes 
que  doit  s’adresser  le  traitement.  Qu’on  ne  se  laisse  pourtant  pas  ame¬ 
ner,  à  la  vue  d’une  pareille  affection  générale  (la  chlorose  par  exemple), 
à  négliger  l’examen  attentif  des  fonctions  de  l’œil,  car  on  rencontre  bien 
souvent  les  symptômes  de  l’asthénopie  déterminée  par  la  présence 
de  deux,  même  de  trois  formes.  En  pareil  cas,  le  traitement  de  la 
maladie  générale  ne  pourra  pas  seul  suffire.  A-t-on  affaire  par  exemple 
à  une  femme  chlorotique  très-irritable,  atteinte  d’une  hypermétropie 
très-prononcée  et  d’une  insuffisance  des  muscles  droits  internes,  on 
joindra  à  un  traitement  antichlorotique  bien  entendu  des  applications 
toniques  locales  (lotions  aromatiques  autour  de  l’œil,  etc.).  L’hypermé¬ 
tropie  se  combattra  par  des  verres  convexes  appropriés  ;  l’insuffisance 
des  muscles  droits  internes  se  corrigera  par  la  combinaison  de  l’effet 
prismatique  avec  les  verres  convexes,  ou  sera  guérie  par  la  ténotomie  du 
-muscle  droit  externe. 

JlAciiEssiE,  Mémoire  sur  l’asthénopie  ou  affaiblissement  de  la  vue  [Amutles  d' oculistique ,  l.  X, 
p.  97-155). 

Vo.v  Gb.ïfe,  Archiv  fur  Ophthalmologie.  Band  II.  .4bth.  I,  p.  169.  Band  III,  S.  508,  uni  B. 
VIII,  S.  314. 

Doxders,  /  erslagen  en  mededecUngen  der  kôninklijke  Akademie  van  Wetenschappen,  1859 
1).  IX.  —  Archiv  fur  Ophthalmologie.  Band  VI.  1"  Theil.  —  Ametropie  en  hare  gevolgcii. — 
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In  Doii,  Des  différences  individaelles  de  larefractioii  de  l'œil.  [Journal  de  la  physiologie.  V&tis, 
1860,  t.  111,  p.  618.)  —  On  lhe  anomalies'of  .Accommodation  and  Réfraction  of  the  Eye, 
translated  from  lhe  .Authors  manuscript  by  ITilliam  Daniel  Moore.  London,  1864,  in-8. 

Rich.ard  Liebreich. 

ASTHME.  —  Déflnitlon  pbyslologitiiic  et  médicale.  —  La 

physiologie  appliquée  à  l’étude  de  l’asthme  nous  enseigne  une  maladie 
chronique  composée  de  trois  éléments  :  une  dyspnée  intermittente  spé¬ 
ciale,  une  exsudation  bronchique,  et  une  lésion  secondaire  des  vésicules 
pulmonaires  ou  emphysème. 

1“  La  dyspnée  périodique  résulte  d’une  contraction  tétaniforme  ordi¬ 
nairement  réfle.xe  des  muscles  inspirateurs,  et  surtout  du  diaphragme. 

2°  La  sécrétion  muqueuse  des  bronches,  bien  qu’ordinairement  à 
l’état  rudimentaire,  se  retrouve  même  dans  les  types  simples  de  l’asthme  ; 
elle  peut  prédominer  au  point  que  la  maladie  revêt  une  forme  particulière 
qui  doit  entraîner  une  dénomination  spéciale  :  ce  sera  l’asthme  catar¬ 
rhal.  Cette  variété  grave  du  type  primitif  s’afürme  par  l’observation  cli¬ 
nique,  à  l’exclusion  de  toutes  les  bronchites  chroniques,  des  catarrhes  secs 
ou  humides,  qui  se  traduisent  par  des  signes  physiques  pour  ainsi  dire 
immuables  et  poursuivent  une  marche  continue  tout  en  se  désinté¬ 
ressant  du  caractère  fondamental  de  l’asthme,  c’est-à-dire  de  la  dyspnée 
paroxystique. 

3“  Emphysème.  —  Que  l’àsthme  soit  simple  ou  catarrhal,  il  tendra, 
comme  toutes  les  oppressions  et  plus  qu’elles,  comme  tous  les  catarrhes, 
à  provoquer  le  développement  supplémentaire  des  vésicules  pulmonaires, 
c’est-àrdire  un  emphysème  qui  la  plupart  du  temps  n’est  qu’un  phéno¬ 
mène  secondaire,  et  tout  d’abord  transitoire.  Mais  pour  peu  que  les 
accès  se  rapprochent  ou  s’aggravent,  il  en  résulte  des  perforations  des 
cloisons  alvéolaires,  l’emphysème  deviendra  permanent  et  se  manifestera 
désormais  par  des  signés  physiques  non  équivoques,  en  même  temps  par 
une  tendance  à  transformer  la  gêne  intermittente  de  la  respiration  en 
oppression  continue. 

Lorsque  l’emphysème  est  arrivé  à  ce  point,  la  circulation  capillaire  des 
poumons  est  infailliblement  compromise  ;  il  en  résulte  un  travail  excessif 
du  ventricule  droit,  une  hypertrophie  avec  dilatation  du  cœur  ;  en  pareil 
cas  la  maladie,  bien  que  complexe,  n’a  pas  cessé  d’être  l’asthme,  mais 
au  degré  le  plus  avancé,  à  la  période  la  plus  grave. 

L’asthme  n’est  jamais  symptomatique.  —  Envisagé  ainsi  dans  les  di¬ 
verses  phases  de  son  évolution,  l’asthme  peut  bien  présenter  des  modalités 
distinctes,  mais  elles  ne  sauraient  en  amoindrir  ni  l’autonomie  ni  la  ca¬ 
ractéristique  ;  c’est  une  affection  morbide  nettement  délimitée,  nosologi¬ 
quement  définie,  et  par  conséquent  indépendante  des  lésions  pulmonaires 
ou  cardiaques  qui  l’accompagnent  parfois,  sans  jamais  la  produire  ;  — 
la  division  classique  de  l’asthme  en  essentiel  et  symptomatique  n’a  donc 
plus  de  raison  d’être. 

Qu’on  vienne  en  effet  à  supprimer  l’une  de  ses  deux  conditions  fonda- 
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mentales,  la  dyspnée  tét.aniforme  ou  l’exsudât  muqueux,  la  maladie  se 
confondra  avec  le  phénomène,  et  ne  sera  plus  désormais  qu’un  symptôme 
soit  d’une  affection  des  bronches  ou  des  poumons,  soit  d’une  lésion  du 
cœur  ou  de  l’aorte.  Or,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  cette  suppression 
est-elle  justifiée,  est-elle  possible?  Des  différences  radicales  séparent  l’op¬ 
pression  catarrhale  ou  cardiaque  delà  dyspnée  asthmatique  ;  puis,  quand 
l’attaque  d’asthme  est  terminée,  le  malade  est  guéri,  quelquefois  même 
d’une  manière  définitive;  quand,  au  contraire,  l’oppression  cardiaque" 
vient  à  cesser,  il  n’en  reste  pas  moins  un  rétrécissement  des  orifices  ou 
une  insuffisance  des  valvules,  avec  tous  les  dangers  qui  en  sont  la  consé¬ 
quence  permanente  ;  entre  le  plus  violent  accès  d’asthme  et  la  plus  lé¬ 
gère  entrave  des  communications  cavitaires  du  cœur  il  y  a  toute  la  dis¬ 
tance  qui  sépare  un  trouble  fonctionnel  d’une  lésion  organique.  Quelle 
que  soit  donc  la  part  des  altérations  de  texture  dans  le  développement  des 
dyspnées  intermittentes,  il  n’en  restera  pas  moins  toute  une  catégorie 
d’affections  dyspnéiques,  qui  échappent  aux  doctrines  organiciennes  ; 
l’asthme  est  au  premier  rang  de  ces  états  morbides. 

L’asthme  est  une  maladie  fréquente.  —  Tout  en  se  simplifiant,  l’asthme 
doit  prendre  une  signification  plus  étendue  que  les  livres  classiques 
ne  tendent  à  l’accréditer;  la  découverte  et  le  perfectionnement  des  mé¬ 
thodes  nouvelles  d’investigation  avaient  dès  le  début  réduit  à  sa  juste 
valeur  la  fausse  suprématie  de  l’asthme  dans  l’ancienne  histoire  des  ma¬ 
ladies  de  poitrine;  les  types  dyspnéiques,  dégagés  de  toute  lésion  des 
bronches,  se  raréfiaient  de  plus  en  plus,  au  point  de  provoquer  un  doute 
sérieux,  puis  une  négation  complète,  et  finalement  leur,  dispersion  dans 
les  groupes  nosologiques  de  l’appareil  broncho-pulmonaire  ou  cardiaque. 

La  science  parut  ainsi  se  simplifier  ;  mais  à  cette  revendication  trop 
absolue  de  l’anatomisme  succéda  bientôt  une  période  de  transaction;  il 
fallut  compter  en  effet  avec  ces  dyspnées  asphyxiques,  qui,  sans  se  révéler 
à  l’auscultation  par  des  signes  précis,  se  reproduisent  imperturbablement 
par  accès  ou  même  par  séries  d’accès  avec  le  même  cortège  de  phéno¬ 
mènes  graves.  C’est  en  faveur  de  ces  cas  exceptionnels  et  grâce  à  l’autorité 
de  Laënnec  que  l’asthme  a  pu  trouver  place  dans  le  cadre  nosologique, 
avec  l’épithète  d’essentiel,  nerveux  ou  spasmodique.  La  question  patholo¬ 
gique  reposant  désormais  sur  les  bases  les  plus  étroites,  sur  les  données  les 
plus  fragiles,  l’asthme  devint  peu  à  peu  un  objet  de  curiosité  scienti¬ 
fique  ;  le  sacrifice  complet  eût  été  plus  logique.  L’observation  clinique, 
exempte  d’idée  préconçues  et  de  préventions  dogmatiques,  ne  tarda  pas 
à  protester  contre  ces  procédés  sommaires,  dont  l’un  aboutissait  à  la 
négation,  l’autre  à  une  définition  sans  contrôle.  Dans  l’état  actuel  de  la 
science,  la  maladie  doit  être  réhabilitée  dans  ses  limites  naturelles,  qui 
s’étendent  aux  types  simple,  catarrhal  et  complexe;  il  ne  suffit  plus 
d’un  râle  bullaire  pour  faire  rejeter  l’asthme  vrai,  d’une  sonoréité  em¬ 
physémateuse  pour  intervertir  les  rôles,  d’une  dilatation  du  cœur  pour 
placer  l’asthme  sous  la  dépendance  de  cet  organe.  L’asthme,  avec  ses 
éléments  essentiels  et  adventices,  peut  donner  naissance  aux  râles  bron- 
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chiques,  à  la  lésion  des  vésicules  et  des  cavités  cardiaques,  sans  cesser 
d’être  l’asthme. 

ASTHME  ET  DYSPNÉES  EXPÉRIMENTALES. 

Si  l’asthme  est  un  composé  défini  d’éléments  nerveux,  sécrétoire  et 
mécanique,  la  méthode  expérimentale,  pour  justifier  son  intervention,  doit, 
d’accord  avec  les  données  inflexibles  de  l’observation  clinique,  nous 
mettre  à  même  de  préciser  les  conditions  et  le  mécanisme  de  ces  divers 
■phénomènes  isolés  ou  réunis  ;  le  plus  sûr  moyen  d’atteindre  ce  degré  de 
certitude,  c’est  la  reproduction  artificielle  de  la  dyspnée,  de  l’emphysème 
et  du  catarrhe  asthmatiques. 

Dyspnées  artificielles.  —  Le  but  principal  des  actes'  respiratoires, 
c’est  l’échange  des  gaz  du  sang  avec  l’air  atmosphérique  introduit  dans 
le  poumon  ;  ces  échanges  ne  peuvent  s’accomplir  qu’aux  conditions  sui¬ 
vantes  ; 

1“  L’innervation  des  muscles  respirateurs,  destinés  à  augmenter  la  ca¬ 
pacité  thoracique,  devra  s’accomplir  avec  une  régularité  rhythmique  ;  — 
or,  par  une  excitation  du  nerf  vague  ou  des  nerfs  périphériques,  nous 
pouvons  augmenter  ou  diminuer  l’énergie  des  contractions,  le  nombre 
et  la  force  des  respirations,  et  provoquer  ainsi  des  dyspnées  nervo-muscu¬ 
laires  qui  présentent  avec  l’accès  d’asthme  la  plus  grande  analogie. 

2°  L’innervation  peut  être  troublée  en  sens  inverse,  c’est-à-dire  para¬ 
lysée  dans  son  action  ;  de  là  les  dyspnées  nerveuses  paralytiques. 

.5“  Le  foyer  central  de  la  respiration,  c’est-à-dire  les  ganglions  de  la 
moelle  allongée  qui  forment  le  nœud  vital,  doivent,  pour  entrer  en  action, 
être  en  contact  avec  les  nerfs  respirateurs  et  périphériques,  et,  d’une 
autre  part,  avec  un  sang  normalement  constitué  et  suffisamment  oxygéné  ; 
si  le  sang  n’y  arrive  pas  en  quantité  suffisante,  ou  si  ses  éléments  oxy- 
génifères,  c’est-à-dire  les  globules,  viennent  à  diminuer,  il  en  résultera 
une  surexcitation  physiologique  qui  se  traduit  par  l’accélération  ou  la 
violence  des  respirations,  c’est-à-dire  une  dyspnée  d’origine  centrale.  Ce 
sont  ces  trois  types  de  dyspnées  qui  rappellent  le  mieux  la  dyspnée  asthma¬ 
tique. 

4“  De  même  que  le  centre  vital  exige  l’intervention  et  l’intégrité  histo- 
chimique  du  sang,  à  plus  forte  raison  les  mêmes  conditions  sont-elles 
exigibles  pour  le  fonctionnement  du  poumon. 

Le  sang  pulmonaire,  qui  est  le  siège  delà  respiration,  ne  peut  éliminer 
son  acide  carbonique,  ni  absorber  l’oxygène  atmosphérique,  par  consé¬ 
quent  prendre  les  caractères  du  sang  artériel,  que  lors  de  son  passage  à 
travers  les  capillaires  du  poumon  ;  si  l’organe  est  lésé,  ses  vaisseaux  sont 
souvent  compromis,  et  la  circulation  est  toujours  modifiée  ;  c’est  ce  qui 
a  lieu  encore  quand  le  cœur  perd  sa  force  contractile.  Or,  chaque  fois 
que  le  cours  du  sang  est  entravé  dans  le  poumon  et  qu’il  y  a  insuffi¬ 
sance  circulatoire  dans  les  vésicules,  les  contacts  du  sang  avec  l’air  exté¬ 
rieur  ne  sont  plus  ni  assez  étendus  ni  assez  répétés;  il  en  résulte  une 
dyspnée  d’origine  sanguine. 
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Parmi  les  éléments  du  sang,  ce  sont  surtout  les  globules  qui  se  com¬ 
binent  avec  l’oxygène  ;  or,  s’ils  viennent  à  diminuer,  les  mutations  des 
gaz  s’accomplissent  avec  plus  de  difficulté  ;  c’est  encore  une  dyspnée  du 
même  ordre. 

5“  L’air  introduit  dans  le  poumon  n’est  respirable  qu’aufant  que  ses 
éléments  constituants  conservent  des  proportions  déterminées  ;  si  la  quan¬ 
tité  d’oxygène  s’abaisse  d’une  manière  relative  ou  absolue,  si  l’acide  car¬ 
bonique  augmente,  si  des  gaz  indifférents  ou  toxiques  viennent  à  être  sub¬ 
stitués  à  l’oxygène,  ces  atmosphères  viciées  ne  se  prêtent  plus  auxéchanges 
des  gaz  du  sang  :  de  là  une  dyspnée  de  cause  chimique. 

6"  En  supposant  le  milieu  ambiant  constitué  régulièrement,  le  sang  nor¬ 
mal  circulant  librement  dans  les  vaisseaux  du  poumon  et  de  la  moelle 
allongée,  l’innervation  du  nerf  vague  dans  de  justes  proportions,  il  se  peut 
encore  que  la  respiration  éprouve  un  obstacle  physique  ;  c’est  l’occlusion 
ou  le  rétrécissement  des  voies  aérifères,  c’est-à-dire  du  conduit  laryngo- 
bronchique,  ou  bien  la  diminution  de  la  surface  respiratoire  par  une 
lésion  des  dernières  bronches  ou  alvéoles  pulmonaires  :  de  là  diverses 
dyspnées  mécaniques  qui  trouveront  leurs  analogues  dans  le  catarrhe 
asthmatique. 

Première  classe.  —  Dyspnée»  nervo-motrlccs  directes  et  ré¬ 
flexes.  —  La  physiologie  expérimentale  peut  réaliser  toutes  les  dyspnées 
nerveuses,  humorales,  mécaniques  ;  c’est  dans  le  groupe  des  excitations 
nerveuses  que  nous  retrouverons  l’imitation  parfaite  du  phénomène  pri¬ 
mitif  et  principal  de  l’accès  d’asthme. 

La  méthode  la  plus  efficace  pour  provoquer  une  dyspnée  de  ce  genre, 
c’est  l’excitation  centripète  du  nerf  vague  au-dessous  du  point  d’émer¬ 
gence  du  rameau  laryngé  supérieur.  Lorsqu’on  dirige  le  courant  électri¬ 
que  exclusivement  par  ce  rameau,  il  en  résulte  au  contraire  un  arrêt  de 
la  respiration  par  relâchement  du  diaphragme  ;  le  même  effet  peut  être 
obtenu,  mais  plus  difficilement,  par  des  courants  centripètes  appliqués 
sur  les  nerfs  périphériques  sensitifs,  l’excitation  gagne  le  centre  respira¬ 
toire  et  se  réfléchit  sur  les  nerfs  moteurs  de  la  respiration.  Ainsi  voici 
trois  moyens  distincts  pour  modifier  le  mécanisme  respiratoire,  mais 
aboutissant  tous  à  l’excitation  du  centre  vital.  Il  en  est  un  quatrième  qui 
agirait  indépendamment  du  foyer  central,  et  par  conséquent  par  voie  cen¬ 
trifuge  ;  c’est  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague,  qu’on  a 
considéré  comme  le  nerf  moteur  des  bronches  ;  s’il  en  est  ainsi,  la  gal¬ 
vanisation  doit  produire  un  spasme  des  muscles  lisses  des  bronches  et 
déterminer  le  phénomène  qu’on  a  le  plus  souvent  invoqué  comme  cause 
d’origine  de  l’accès  d’asthme  ;  mais  cette  action  motrice  est  encore  en 
litige  et  réclame  par  conséquent  une  analyse  rigoureuse; 

1°  Dyspnée  par  excitation  centripète  du  nerf  vague. —  L’excitation  centri¬ 
pète  du  nerf  vague,  pour  être  dégagée  de  toute  complication,  ne  peut  être 
pratiquée  que  sur  le  bout  central  après  la  section  du  tronc  nerveux;  or, 
comme  cette  section  suffit  déjà  à  elle  seule  pour  modifier  le  rhytlime  de  la 
respiration,  il  importe  d’en  tenir  un  compte  préalable.  Lorsqu’on  coupe 
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les  nerfs  vagues  dans  la  région  cervicale,  on  observe  deux  phénomènes  ; 
1°  la  respiration  subit  toujours  un  ralentissement  considérable  (pendant 
qu’au  contraire  les  battements  du  cœur  s’accélèrent  de  la  manière  la  plus 
manifeste);  chez  le  chien,  le  nombre  des  res])irations  tombe  de  18  à  5  par 
minute  (Nasse)  ;  si,  pour  éviter  l’influence  de  la  paralysie  concomitante 
du  nerf  récurrent,  on  établit  préalablement  une  fistule  trachéale,  les  res¬ 
pirations  ne  diminuent  que  de  moitié  ;  2“  la  respiration,  en  même  temps 
qu’elle  se  ralentit,  devient  très-anxieuse  ;  l’inspiration  est  lente  et  pénible, 
au  point  de  provoquer  les  contractions  de  certains  muscles  auxiliaires;  il 
survient  ensuite  une  expiration  très-courte,  puis  une  pause  extrêmement 
prolongée ,  et  le  même  type  reparaît  à  la  respiration  suivante  ;  c’est  bien 
à  la  section  du  tronc  du  nerf  vague  qu’est  dû  ce  rhythme  cadencé,  car 
il  se  modifie  à  peine  par  l’établissement  d’une  fistule  trachéale.  Ainsi  le 
caractère  spécial  de  cette  dyspnée,  c’est  une  respiration  à  la  fois  exagé¬ 
rée,  difficile  et  rare,  et  c’est  ce  petit  nombre  de  respirations  qui  la  dis¬ 
tingue  des  autres  dyspnées  ;  en  effet,  les  nerfs  vagues  sont  soumis  norma¬ 
lement  à  une  excitation  :  en  la  supprimant,  on  détermine  les  changements 
si  caractéristiques  du  type  respiratoire. 

La  part  de  la  paralysie  étant  déterminée,  nous  pourrons  apprécier  plus 
facilement  les  effets  de  l’excitation  du  bout  central.  D’après  les  lois  qui 
président  aux  excitations  nerveuses,  ces  phénomènes  présentent,  selon 
que  l’excitation  est  modérée,  très-faible,  ou  au  contraire  excessive,  des 
différences  qui  méritent  d’être  signalées  ;  dans  tous  les  cas,  l’attention  se 
fixera  naturellement  :  1“  sur  le  rhythme  des  respirations;  2°  les  diverses 
phases  de  chaque  mouvement  ;  3“  l’état  du  diaphragme  ;  4“  les  contrac¬ 
tions  des  autres  muscles. 

Rhythme  de  la  respiration.  —  Si  à  la  suite  delà  section  des  nerfs,  qui 
déjà  ralentit  la  succession  des  mouvements,  on  vient  à  galvaniser  assez 
fortement  la  portion  médullaire,  les  respirations  s’arrêtent  entièrement, 
de  même  que  les  battements  du  cœur  s’arrêtent  par  l’irritation  du  bout 
périphérique  ;  ces  faits  sont  aujourd’hui  hors  de  toute  contestation. 

Phase  respiratoire.  —  L’arrêt  a  lieu  dans  la  période  de  l’inspiration  ; 
c’est  là  un  deuxième  point  qui  paraît  également  démontré  pour  la  plupart 
des  physiologistes  (Cl.  Bernard,  Traube,  Kôlliker  et  Henri  Muller,  Snel- 
len,  Lindner,  Funke,  Schiff,  Rosenthal).  L’assertion  opposée,  qui  place 
l’arrêt  de  la  respiration  dans  la  phase  expiratoire,  n’est  soutenue  que  par 
Ekhardt  et  Budge,  et  jusqu’ici  elle  n’a  pas  été  vérifiée,  en  tant  qu’il  s’agit 
des  courants  de  moyenne  intensité.  Aubert  et  Tschichwitz  disent  avec 
raison  que  pour  produire  un  pareil  effet  il  faudrait  une  galvanisation 
excessive. 

Pour  bien  apprécier  du  reste  la  force  de  l’inspiration  en  pareil  cas, 
on  mesure  généralement  la  pression  que  l’air  subit  dans  le  poumon, 
pression  résultant  de  la  dilatation  du  thorax  par  les  muscles  inspirateurs  ; 
mais  il  peut  se  faire  qu’un  certain  nombre  de  muscles  expirateurs  entrent 
en  action  en  même  temps  que  leurs  antagonistes,  et,  comme  l’effet 
définitif  des  contractions  sur  la  tension  de  l’air  intra-thoracique  ne  dé- 
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pend  que  de  la  force  relative  des  divers  muscles,  les  résultats  de  la  mensu¬ 
ration  peuvent  être  faussés  ;  il  vaut  donc  mieux  déterminer  l’état  de  chaque 
muscle  et  tout  d’abord  du  diaphragme. 

État  du  diaphragme.  —  Sous  l’influence  d’une  excitation  moyenne,  le 
diaphragme  est  dans  l’état  de  contraction  (Aubert  et  Tschichwitz,  Rosen- 
thal) ,  et  cette  contraction  est  ordinairement  très-énergique ,  ainsi  que  Traube 
l’a  constaté  de  visu  ;  mais  il  y  a  des  exceptions  à  cette  règle,  et  il  n’est  pas 
douteux  qu’on  observe  parfois  l’inverse,  c’est-à-dire  le  relâchement  du 
muscle,  et  par  conséquent  un  état  voisin  de  l’expiration,  sans  que  tou¬ 
tefois  il  constitue  jamais  une  expiration  forte.  Quelles  sont  les  causes  de 
cette  anomalie?  Ce  n’est  point  la  fatigue  du  muscle,  comme  le  dit  Schiff, 
car  le  relâchement  est  quelquefois  immédiat.  Dans  certains  cas  on  peut 
invoquer,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  indiqué,  la  violence  de  l’excita¬ 
tion  ;  c’est  en  effet  dans  les  excitations  exagérées  que  le  relâchement  du 
muscle  s’observe  le  plus  communément  (Aubert  et  Tschichwitz).  Mais  si 
l’excitation  est  restée  dans  certaines  limites,  on  ne  saurait  interpréter  ce 
phénomène  que  par  la  déviation  du  courant  sur  ce  rameau  spécial  auquel 
Rosenthal  attribue  un  pouvoir  antagoniste  de  l’action  du  tronc  nerveux  ; 
c’est  le  filet  laryngé  supérieur  qui  aurait  été  excité  en  pareil  cas,  et  sous 
l’influence  de  cette  excitation  le  diaphragme  subit  un  affaissement  com¬ 
plet  ;  l’autorité  de  Claude  Bernard  justifie  cette  dernière  interprétation. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  le  courant  électrique  est  extrêmement  faible,  loin 
d’arrêter  la  respiration  il  ne  parvient  même  pas  toujours  à  diminuer 
en  pareil  cas  le  nombre  des  respirations,  comme  le  pensent  Kôlliker  et 
Müller.  En  général  la  respiration  tend  plutôt  à  s’accélérer,  et  on  peut 
ainsi,  par  un  courant  minime,  puis  par  un  courant  de  moyenne  intensité, 
obtenir  successivement  les  deux  effets  opposés,  l’accélération  d’abord, 
l’arrêt  ensuite.  La  durée  de  l’arrêt  est  de  quelques  secondes  encore  après 
l’interruption  du  courant  ;  puis  les  respirations  reparaissent,  d’abord  ex¬ 
trêmement  précipitées,  puis  elles  se  ralentissent  comme  après  la  section 
simple. 

État  des  divers  muscles  respiratoires.  —  Tous  les  muscles  inspira¬ 
teurs  peuvent  entrer  en  fonction  par  l’excitation  du  nerf  vague;  ces  con¬ 
tractions,  qui  s’opèrent  par  action  réflexe,  se  manifestent  tantôt  par  une 
accélération  de  la  respiration,  tantôt  aboutissent  en  se  rapprochant  à  une 
contraction  permanente  et  tétanique.  La  durée  et  la  force  de  ce  tétanos 
peuvent  varier  dans  de  larges  limites  ;  plus  il  est  intense,  plus  il  cède 
vite,  et  réciproquement.  Mais  l’excitabilité  n’est  pas  la  même  pour  tous  les 
muscles  inspirateurs  ;  ils  constituent  à  cet  égard  une  série  décroissante, 
qui  commence  1“  par  le  diaphragme,  se  continue  2“  par  les  intercostaux 
externes ,  les  intercartilagineux  et  les  courts  élévateurs  des  côtes  ;  5“  les 
scalènes  ;  4“  les  dentelés  postérieurs.  Or  il  est  remarquable  que  dans 
les  dyspnées  pathologiques  progressivement  croissantes,  c’est  exacte¬ 
ment  dans  cet  ordre  que  les  muscles  participent  à  l’action  respiratoire 
(Traube). 

Chez  les  animaux  qui  dans  l’état  normal  ne  respirent  que  par  le 
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diaphragme,  ainsi  chez  le  lapin,  l’excitation  du  nerf  vague  ne  tétanise  que 
ce  muscle;  si  l’on  provoque  une  dyspnée  mécanique,  les  autres  muscles  se 
contractent  dans  l’ordre  indiqué. 

Chez  les  animaux  qui  ont  une  respiration  costale,  comme  chez  le  chien, 
l’excitation  du  nerf  vague  détermine  une  convulsion  tonique  de  tous  les 
muscles  inspirateurs,  excepté  le  dentelé  ;  mais  si  la  respiration  était  déjà 
précipitée  par  une  dyspnée  artificielle,  ainsi  par  suite  de  l’ouverture  des 
plèvres,  on  voit,  quelle  que  soit  l’espèce  animale,  le  tétanos  gagner  un  plus 
grand  nombre  de  muscles  inspirateurs  et  en  même  temps  acquérir  une 
force  et  une  durée  d’autant  plus  marquées  que  les  contractions  rhythmi- 
ques  préalables  étaient  plus  énergiques  ;  en  un  mot,  autant  on  compte  de 
muscles  auxiliaires  mis  en  activité  par  la  dyspnée  préexistante,  autant 
d’organes  faciles  à  influencer  par  l’excitation  du  nerf. 

Mais  les  muscles  difficiles  à  émouvoir  et  placés  au  bas  de  la  série  dyspnéi¬ 
que  entrent  rarement  en  action  par  le  seul  fait  de  cette  excitation  ;  il  y  a 
plus,  tous  les  muscles  qui  étaient  dans  l’inaction  tombent  dans  le  relâche¬ 
ment  pendant  que  les  autres  se  tétanisent,  en  supposant  toutefois  que  la 
quantité  d’air  inspiré  reste  la  même  dans  l’unité  de  temps  ;  l’augmentation 
d’énergie  de  chaque  inspiration  rétablit  ainsi  l’équilibre  troublé  par  la 
rareté  des  respirations. 

Les  muscles  expirateurs  se  comportent  d’une  manière  inverse  ;  tant 
que  les  contractions  inspiratoires  se  prolongent  par  l’excitation  nerveuse, 
ils  se  trouvent  dans  l’état  de  flaccidité. 

.  Si  à  la  fin  de  l’expérience,  lorsque  les  inspirateurs  commencent  à  s’af¬ 
faisser,  les  muscles  abdominaux  se  contractent  à  leur  tour,  ce  n’est  pas 
sous  l’influence  du  nerf  vague,  mais  par  suite  de  la  dyspnée  résultant  de 
l’arrêt  temporaire  de  la  respiration;  donc  les  expirateurs  ne  peuvent  ja. 
mais  être  excités  par  le  nerf  pneumogastrique,  il  n’agit  que  sur  les  inspi¬ 
rateurs,  et  seulement  sur  ceux  qui  étaient  en  fonction. 

Au  résumé,  dans  l’état  normal,  l’action  que  les  nerfs  vagues  exercent 
sur  la  moelle  allongée  n’entraîne  pas  une  activité  exagérée  du  centre 
respiratoire,  mais  une  répartition  différente,  c’est-à-dire  une  augmentation 
de  nombre  avec  diminution  de  force  des  mouvements  respiratoires;  donc, 
si  le  nerf  vague  est  excité,  l’excitation  de  la  moelle  allongée  passe  plus 
facilement  aux  nerfs  et  muscles  respirateurs,  d’où  il  résulte  que  les  muscles 
se  contractent  plus  fréquemment,  et  même  d’une  manière  tétanique,  pourvu 
que  fexcitation  soit  forte.  Par  conséquent  il  ménage  babituellement  la 
dépense  des  forces  particulières  de  chaque  muscle,  tandis  que  dans  la  pé¬ 
riode  de  surexcitation  il  exagère  leurs  contractions  au  point  de  les 
tétaniser. 

2°  Dyspnée  par  excitation  du  rameau  laryngé  supérieur.  —  La  paralysie 
des  nerfs  laryngés  supérieurs  détermine  une  grave  altération  de  la  voix  ; 
le  muscle  crico-thyroïdien  perd  ainsi  son  innervation,  les  cordes  vocales 
se  trouvent  relâchées  et  la  voix  devient  rauque  ;  ce  fait  a  été  parfaitement 
mis  en  lumière  par  Longet. 

Mais  la  respiration,  dit  Longet,  reste  normale  ;  les  muscles  crico-aryté- 
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noïdiens  postérieurs,  les  seuls  muscles  essentiellement  inspirateurs,  sont 
en  effet  animés  par  le  nerf  récurrent.  Sclarek  confirme  à  peu  près  les  don¬ 
nées  fournies  par  Longet  :  c’est  tout  au  plus  si  la  section  des  laryngés  su¬ 
périeurs  entraîne  un  léger  ralentissement  de  la  respiration  ;  la  section 
préalable  des  récurrents  n’ajoute  elle-même  que  peu  de  chose  à  ce 
trouble. 

Voilà  ce  qu’on  connaissait  sur  les  fonctions  respiratoires  du  nerf  laryngé 
supérieur.  Jusqu’ici  on  n’a  étudié  que  leur  action  motrice,  mais  voici  un 
rôle  entièrement  nouveau  qui  lui  est  assigné  par  Rosenthal,  et  confirmé 
par  Claude  Bernard  ;  cenerf  serait  l’antagoniste  du  troncpneumogastrique, 
et  par  conséquent  un  nerf  suspensif  de  la  respiration. 

L’irritation  du  bout  central  du  nerf  vague  au-dessus  du  point  d’émer¬ 
gence  du  nerf  laryngé  détermine  en  effet  une  contraction  violente  du 
diaphragme,  de  sorte  que  la  courbure  du  muscle  s’efface  entièrement  ;  si 
au  contraire  on  agit  sur  le  nerf  laryngé  supérieur,  séparé  du  larynx  et 
détaché  du  tronc  pneumogastrique,  si  on  irrite  le  bout  central  du  nerf 
après  section  préalable,  on  voit  immédiatement  le  diaphragme  se  relâcher 
et  se  courber  par  en  haut  aussi  loin  que  possible. 

La  galvanisation  du  nerf  vague  par  un  courant  fort  détermine  l’arrêt 
du  diaphragme,  ordinairement  dans  l’état  de  contraction  ;  l’électrisa¬ 
tion  du  nerf  laryngé  arrête  également  le  diaphragme,  mais  dans  l’état  de 
flaccidité. 

Un  courant  très-faible  détermine  dans  le  premier  cas  une  augmenta¬ 
tion  très-marquée  du  nombre  des  respirations  ;  dans  le  deuxième  cas,  la 
respiration  se  ralentit. 

Ainsi  le  nerf  vague  au-dessus  du  point  d’émergence  du  rameau  laryngé 
supérieur  contient  des  fibres  dont  l’excitation  réfléchie  dans  la  moelle  allon¬ 
gée  arrête  le  diaphragme  dans  l’état  de  contraction,  c’est-à-diré  dans  la 
phase  inspiratoire.  Le  laryngé  supérieur  au  contraire  contient  des  fibres 
dont  l’excitation  arrête  l’action  du  centre  respiratoire,  le  diaphragme 
tombe  dans  l’inaction  et  dans  l’état  de  flaccidité  ;  ce  sont  ces  fibres  qui 
déterminent,  après  l’excitation  de  la  muqueuse  laryngée,  une  toux  avec 
relâchement  de  ce  muscle  ;  si  enfin  par  l’électrisation  du  nerf  vague  on 
obtient  par  hasard  un  relâchement  de  diaphragme,  c’est  uniquement  l’effet 
de  courants  déviés  qui  atteignent  le  laryngé  supérieur.  Le  nerf  lary7t(jé 
supérieur  est  donc  un  nerf  d'arrêt  pour  larespiration. 

Tous  les  mouvements  automatiques  ont  des  nerfs  de  ce  genre  ;  le  nerf 
vague  est  te  nerf  d’arrêt  du  cœur,  le  nerf  splanchnique  excité  arrête  les 
mouvements  de  l’intestin  ;  le  laryngé  supérieur  est  le  nerf  suspensif  de  la 
respiration.  Quelques  particularités  distinguent,  il  est  vrai,  ce  nerf  sus¬ 
pensif  et  semblent  avoir  contribué  à  le  faire  méconnaître  ;  tandis  que  les 
deux  premiers  agissent  par  le  bout  périphérique,  c’est-à-dire  par  voie 
centrifuge,  celui-ci  exerce  une  action  centripète  qui  ne  se  manifeste  que 
par  l’excitation  du  bout  central,  laquelle  se  transmet  au  diaphragme. 
Une  autre  différence  caractérise  le  nerf  laryngé.  Les  nerfs  vagues  et  splanch¬ 
niques  ont  leur  foyer  d’élaboration  dans  le  cœur  et  dans  l’intestin  ;  le 
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laryngé  a  son  foyer  dans  la  moelle  allongée,  dont  il  excite  les  cellules 
ganglionnaires  de  manière  à  agir  sur  les  nerfs  du  diaphragme.  Mais  ces 
différences  suffisent-elles  pour  faire  rejeter  son  action  suspensive,  comme 
le  veut  Schiff,  adversaire  systématique  des  nerfs  modérateurs  ?  Évidem¬ 
ment  non ,  malgré  deux  autres  objections  qui  ne  paraissent  nullement  in¬ 
solubles  ;  si  le  nerf  laryngé  est  un  nerf  d’arrêt,  la  section  devrait  entraîner 
une  modification  dans  la  forme  ou  le  nombre  des  respirations,  or  ceci  n’a 
pas  lieu  (Longet)  ;  mais  après  les  premiers  temps  qui  suivent  sa  section, 
la  respiration  se  trouble.  La  deuxième  objection  est  plus  facile  encore  à 
résoudre  ;  d'autres  nerfs,  et  plus  particulièrement  des  nerfs  de  sensibilité, 
jouissent  du  privilège  d’arrêter  la  respiration;  mais  ceci  ne  détruit  en 
rien  la  spécialité  d’action  du  nerf  laryngé. 

Ainsi,  par  l’excitation  forte  de  ce  nerf,  on  arrête  la  respiration  dans  la 
période  expiratoire  ;  par  une  excitation  très-faible,  on  augmente  la  respi¬ 
ration. 

3“  Dyspnée  par  spasme  bronchique.  —  La  série  des  dyspnées  provenant 
du  nerf  vague  comprend,  outre  l’excitation  centripète  du  nerf  et  celle 
du  rameau  laryngé  supérieur,  un  troisième  genre  d’excitation  qui  s’exer¬ 
cerait  dans  une  direction  opposée,  c’est-à-dire  par  voie  centrifuge,  sur 
les  nerfs  moteurs  des  bronclies  ;  la  dyspnée  qui  en  résulte  a  vivement 
préoccupé  les  médecins,  au  point  de  vue  du  mécanisme  de  l’asthme.  Sous 
le  nom  de  spasme  bronchique,  cette  doctrine  a  passé  dans  la  science  sans 
le  contrôle  expérimental  qui  paraît  cependant  d’autant  plus  légitime  et 
plus  nécessaire,  que  toute  la  théorie  repose  exclusivement  sur  les  don¬ 
nées  de  la  physiologie  ;  or  il  est  une  notion  première  dont  on  n’a  tenu 
aucun  compte  :  elle  est  relative  aux  forces  rétractiles  du  poumon. 

Le  poumon  possède  deux  forces  destinées  à  empêcher  sa  distension 
excessive  par  l’air  inspiré  :  1°  l’élasticité,  c’est-à-dire  une  tendance  à  re¬ 
venir  sur  lui-même  après  sa  dilatation,  propriété  éminemment  physique 
qui  a  son  siège  dans  les  fibres  élastiques  du  tissu  pulmonaire,  indiquées 
par  R.  Wagner  et  mises  en  évidence  par  Schrôder,  van  der  Kolk  et  Moles- 
chott;  2“  une  tonicité  vitale,  qui  a  été  attribuée  faussement  au  tissu  pul¬ 
monaire,  c’est-à-dire  à  des  fibres  musculaires  qui,  d’après  Moleschott, 
existeraient  jusque  sur  les  parois  des  cellules  ;  mais  rien  ne  prouve  l’exis¬ 
tence  ni  de  ces  muscles  des  vésicules,  ni  de  cette  propriété  contractile  ; 
la  tonicité  ou  contractilité  réside  tout  entière  dans  les  bronches,  qui  sont 
pourvues  de  fibres  musculaires  dans  tout  leur  trajet. 

Le  long  de  la  trachée,  elles  n’existent  qu’entre  les  extrémités  posté¬ 
rieures  des  anneaux  cartilagineux;  les  grosses  bronches  présentent  des 
faisceaux  musculaires,  aplatis,  circulaires,  formant  une  couche  complète, 
excepté  chez  les  vieillards  ;  on  retrouve  encore  ces  faisceaux  sur  des  ra¬ 
meaux  bronchiques  d’un  cinquième  de  millimètre  ;  c’est  à  Reiseissen 
qu’on  doit  la  découverte  de  ces  muscles,  qui  présentent  partout  la  con¬ 
texture  des  muscles  lisses.  La  présence  de  ce  tissu  musculaire  permet 
d’affirmer  la  contractilité  des  bronches  ;  mais  il  existe  de  nombreuses 
difficultés  pour  constater  le  fonctionnement  de  ces  muscles  et  ses  résul- 
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tats  sur  la  respiration  ;  il  s’agit  en  effet  de  faire  la  part  respective  de 

l’élasticité  et  de  l’irritabilité  vitale. 

Élasticité  du  poumon.  —  L’élasticité,  étant  une  propriété  de  l’ordre 
physique,  manifeste  sans  cesse  et  aveuglément  son  action  ;  elle  oppose 
en  effet  à  la  puissance  inspiratrice,  c’est-à-dire  à  l’entrée  de  l’air  dans 
le  poumon,  une  résistance  déterminée,  puis,  lorsque  les  muscles  inspi¬ 
rateurs  ont  cessé  d’agir,  le  poumon,  qui  était  dans  une  sorte  de  tension 
forcée,  se  rétracte  et  chasse  une  grande  partie  de  l’air  intra-alvéolaire  ; 
enfin,  après  la  mort,  cette  rétractilité  n’est  pas  encore  épuisée;  la 
pression  extérieure  dépasse  alors  sensiblement  celle  qui  s’exerce  dans  la 
cavité  bronchique,  car  dès  qu’on  ouvre  la  plèvre,  l’air  pénètre  brusque¬ 
ment  en  produisant  une  sorte  de  sifflement;  or,  quand  l’équilibre  entre 
les  deux  pressions  est  établi,  le  poumon  revient  encore  sur  lui-même 
d’une  certaine  quantité  (Béclard).  Si,  avant  la  mort  de  l’animal,  on  intro¬ 
duit  un  manomètre  dans  les  bronches,  on  voit,  aussitôt  que  la  poitrine 
est  ouverte,  le  liquide  monter  dans  une  des  branches  de  l’instrument  et 
baisser  dans  l’autre  (Garson,  Milne  Edwards,  Donders).  La  différence  des 
deux  niveaux  donne  la  mesure  de  l’élasticité  de  l’organe  ;  pour  le  poumon 
sain,  elle  peut  être  évaluée  à  6  millimètres  de  la  colonne  mercurielle; 
pour  le  poumon  qu’on  insuffle  autant  que  dans  l’inspiration  la  plus  pro¬ 
fonde,  le  mercure  monte  plus  encore,  et  la  pression  peut  aller  jusqu’à 
50  millimètres. 

Pendant  la  vie,  ces  appréciations  sont  plus  difficiles;  on  peut  affirmer 
cependant  que  durant  les  respirations  normales  la  tension  de  l’air  dans 
les  poumons,  jugée  par  celle  des  tuyaux  bronchiques,  ne  subit  que  peu 
de  modifications  ;  ainsi,  dans  l’inspiration  calme,  la  tension  de  l’air  n’é¬ 
quivaut  qu’à  1  millimètre;  dans  l’expiration,  à  2  ou  3  millimètres.  Dans 
l’inspiration  forcée,  le  manomètre  étant  introduit  dans  une  narine,  pen¬ 
dant  que  l’autre  est  fermée,  la  pression  intérieure  négative  peut  aller 
jusqu’à  57  millimètres  ;  (on  appelle  négative  la  pression  forcée  que  l’or¬ 
gane  est  susceptible  d’atteindre  au-delà  de  son  volume  normal). 

A  cette  pression  inspiratoire  il  faut  ajouter  la  résistance  vitale  du  tissu 
pulmonaire,  qu’on  peut  estimer  à  15  millimètres;  au  total,  elle  repré¬ 
sente  en  moyenne  72  millimètres.  Pendant  l’expiration  forcée,  la  pression 
se  réduit  au  contraire  à  67  millimètres.  Ainsi  les  muscles  expirateurs 
possèdent  une  force  moindre  que  leurs  antagonistes  ;  la  force  expiratrice 
réside  pour  ainsi  dire  entièrement  dans  l’élasticité,  en  tant  du  moins 
qu’il  s’agit  de  respirations  ordinaires  ;  elle  est  mise  en  jeu  dès  que  la 
contraction  des  muscles  inspirateurs  vient  à  cesser,  et  il  suffit  de  ce  retrait 
pour  que  l’expiration  succède  immédiatement  à  l’inspiration  ;  elle  se  ma¬ 
nifeste  d’ailleurs  d’autant  plus  vite  que  les  gaz  de  l’estomac  et  ceux  du 
canal  intestinal  ont  subi  une  pression  plus  forte  par  suite  des  contractions 
plus  énergiques  du  diaphragme.  Les  parois  abdominales  ne  contribuent 
également  à  l’acte  expiratoire  que  par  leur  élasticité  propre,  qui  est  d’au¬ 
tant  plus  sollicitée  que  le  diaphragme,  en  s’abaissant,  les  avait  soulevées 
et  distendues  davantage. 
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Tonicité  du  poumon.  —  Outre  l’élasticité,  propriété  physique,  le  pou¬ 
mon  présente  évidemment  une  tonicité  vitale  ;  dans  l’expérience  de  Don- 
ders,  à  l’aide  d’un  manomètre  adapté  à  la  trachée  on  constate,  après 
avoir  ouvert  la  poitrine,  qu’au  début  la  pression  est  d’un  quart  plus  con¬ 
sidérable  qu’à  une  période  plus  avancée.  Donders  rapporte  cette  dimi¬ 
nution  de  pression  à  la  perte  de  la  tonicité  vitale,  mais  il  l’attribue  aussi 
à  la  diffusion  des  gaz.  Wintrich  a  construit  un  appareil  très-ingénieux, 
mais  très-compliqué,  une  sorte  de  pompe  aspirante  et  foulante  destinée 
à  éviter  cette  cause  d’erreur.  Dès  que  le  poumon  est  distendu,  le  mano¬ 
mètre  monte  de  20  jusqu’à  oO  millimètres  ;  après  des  intervalles  de  dix 
à  quinze  minutes,  l’ascension  de  la  colonne  manométrique  diminue 
d’un  douzième;  quelques  heures  après  la  mort,  elle  n’est  plus  que 
d’un  cinquième;  donc  l’élasticité  constitue  les  quatre  cinquièmes  de  la 
rétractilité  totale  sur  le  poumon  extrait  du  cadavre,  l’élasticité  reste 
ainsi  invariable  pendant  quatre  à  six  jours  ;  plus  tard,  lors  de  la  putréfac¬ 
tion,  les  deux  colonnes  qui  mesurent  les  rétractilités  ne  présentent  plus 
de  différence  aussi  marquée.  Par  l’instrument  appelé  spiromètre  on  peut 
également  mesurer  cette  force  :  dès  que  l’élasticité  diminue,  l’air  expiré 
diminue. 

Ainsi  la  force  élastique  dépasse  de  beaucoup  la  force  contractile  ;  l’é¬ 
lasticité  est  pour  ainsi  dire  invariable  pendant  la  vie,  ou  du  moins  pen¬ 
dant  l’état  physiologique;  elle  ne  diminue  en  effet  que  :  1°  par  le  ma¬ 
rasme  sénile,  c’est-à-dire  par  les  altérations  des  alvéoles;  2“  par  la 
distension  exagérée  des  cellules,  comme  on  le  voit  dans  l’emphysème 
vésiculaire;  5“  par  l’infiltration  plastique  des  cellules,  et  ces  diverses 
altérations  expliquent  un  grand  nombre  de  phénomènes  morbides.  En 
supposant  les  cellules  intactes,  et  au  contraire  la  force  contractile  des 
fibres  musculaires  paralysée  ou  détruite,  la  somme  des  forces  élastiques 
restera  encore  telle,  qu’une  paralysie  vraie  et  intrinsèque  du  poumon  sera 
toujours  impossible.  Il  n’y  a  pas  d’autre  paralysie  que  celle  des  muscles 
inspirateurs  et  expirateurs,  et  elle  peut  suffire  pour  entraîner  la  mort  ; 
le  poumon  en  effet  ne  se  rétracte  ou  ne  se  dilate  que  par  suite  de  l’action 
du  thorax.  En  voici  du  reste  la  preuve  directe  :  sur  deux  suppliciés, 
Wintrich  excita  directement  le  poumon,  auquel  on  avait  adapté  un  ma¬ 
nomètre  fixé  dans  la  trachée  ;  or  l’électrisation  la  plus  énergique  n’ap¬ 
porta  pas  la  plus  petite  modification  dans  la  colonne  liquide.  Si  donc  il 
y  a  une  force  rétractile  vitale  dans  le  poumon  ,  elle  ne  peut  appartenir 
qu’aux  bronches  qui  entrent  dans  sa  composition. 

La  paralysie  du  poumon  est  donc  mal  dénommée  ;  elle  ne  porte  que  sur 
les  fibres  musculaires  lisses  des  bronches;  elle  ne ‘saurait  atteindre  les 
libres  élastiques  du  tissu  pulmonaire;  en  effet  une  diminution  de  la  force 
élastique  ne  peut  être  qu’une  altération  ou  physique  ou  nutritive  des  al¬ 
véoles  ou  cellules.  Il  nous  reste  donc  à  démontrer  la  contractilité  des 
bronches,  ses  rapports  avec  le  système  nerveux,  ses  effets  sur  la  respi¬ 
ration. 

Pour  arriver  à  cette  démonstration,  on  a  appliqué  les  excitants  succès- 
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sivement  au  poumon,  aux  bronches  sectionnées  et  aux  nerfs  xagues  qui 
animent  ces  faisceaux. 

a.  Excitation  du  poumon. —  Des  irritants  mécaniques  ou  chimiques,  ap¬ 
pliqués  directement  au  poumon,  ne  produisent  qu’une  rétraction  légère, 
qui  n’a  pas  suffi  à  Haller  pour  le  convaincre  de  l’irritabilité  de  cet  organe; 
les  résultats  dus  à  l’électricité  sont  difficiles  à  apprécier,  et  plus  encore  à 
constater  de  visu  (Wedemeyer  et  Krimer).  A  l’exemple  de  Carson,  et 
surtout  de  Williams,  on  peut  juger  la  rétraction  du  poumon  par  l’ascension 
du  liquide  dans  un  tube  manométrique  adapté  à  la  trachée;  on  voit  à 
chaque  excitation  électrique  la  colonne  liquide  s’élever  et  accuser  ainsi 
une  pression  constante  ;  l’élévation  est  lente,  graduelle,  bien  que  pouvant 
atteindre  jusqu’à  50  millimètres  ;  l’abaissement  se  fait  de  même 
successivement  par  l’interruption  du  courant  :  or  la  lenteur  des  mouve¬ 
ments,  s’ils  sont  véritablement  dus  à  la  contraction  des  muscles  bron¬ 
chiques,  semble  pouvoir  s’expliquer  facilement  par  la  contexture  des 
bandes  musculaires  qui,  étant  composées  de  fibres  lisses,  se  contractent 
lentement  à  la  façon  de  presque  tous  les  muscles  organiques,-  et  particu¬ 
lièrement  de  l’intestin. 

Au  bout  de  trois  à  quatre  minutes,  cette  force  paraît  s’épuiser  au  point 
qu’elle  ne  se  manifeste  à  nouveau  qu’après  un  certain  temps  de  repos  ; 
enfin  elle  se  perd  entièrement  chez  les  animaux  empoisonnés  par  la  bel¬ 
ladone  ou  la  stramoine.  Ces  expériences  de  Williams,  répétées  avec  plus 
de  soin  par  Longet,  semblent  être  irréfutables  :  «  Sur  un  chien  qu’on  vient 
de  tuer  en  lui  coupant  la  moelle  épinière,  après  avoir  extrait  les  poumons 
de  la  poitrine  et  adapté  à  la  trachée  un  tube  manométrique  rempli  d’un 
liquide  coloré  qui  pèse  à  l’intérieur  des  bronches,  excite-t-on  les  organes 
à  l’aide  d’un  courant  électrique,  en  appliquant  un  des  pôles  sur  le  pou¬ 
mon  et  l’autre  sur  la  partie  métallique  du  tube,  on  voit  Ijientôt  le  liquide 
s’élever  d’environ  5  centimètres  dans  le  même  tube,  dont  la  partie 
supérieure  est  graduée  ;  ce  résultat,  dit  Lcnget,  est  évidemment  dû  à  la- 
contraction  active  des  bronches,  puisque  avant  le  passage  du  courant  l’élas- 
licité  des  poumons  était  déjà  satisfaite  ;  »  or  c’est  précisément  ce  der¬ 
nier  point  qui  est  contestable.  Comment  se  fait-il  en  effet  que  ces- 
mêmes  opérations  aient  eu,  entre  les  mains  d’autres  expérimentateurs, 
des  résultats  entièrement  opposés  ?  Wintrich,  en  excitant  le  tissu  pulmo¬ 
naire  à  l’aide  de  l’électricité,  constate  que  la  colonne  liquide  du  mano¬ 
mètre  n’éprouve  pas  la  moindre  variation,  quelle  que  soit  l’intensité  du 
courant,  tandis  qu’il  suffit  de  la  plus  petite  pression  sur  le  poumon  pour 
faire  monter  la  colonne  liquide.  Ces  expériences  ont  d’autant  plus  d’im¬ 
portance  qu’elles  ont  été  pratiquées  sur  deux  suppliciés,  quinze  minutes 
après  la  mort.  Wintrich,  répétant  les  mêmes  essais  sur  les  animaux  vi¬ 
vants  dont  la  poitrine  était  intacte,  arriva  encore  à  des  conclusions  néga¬ 
tives.  Les  résultats  obtenus  par  Williams  et  Longet  ne  peuvent  s’expliquer 
que  par  la  rétractilité  élastique  du  poumon,  non  encore  épuisée  au  mo¬ 
ment  de  l’cxpérimeritation. 

b.  Excitation  électrique  des  parois  bronchiques.  —  Les  excitants  méca- 
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niques  et  chimiques,  appliqués  directement  aux  bronches,  l’électricité  elle- 
même,  n’ont  produit  que  des  effets  contradictoires;  Wedemeyer,  qui  a 
varié  ces  expériences,  n’est  pas  parvenu  à  fixer  son  opinion;  Budd,  qui  a 
électrisé  les  canaux  bronchiques,  préalablement  coupés,  n’a  jamais  pu 
constater  le  moindre  mouvement.  Wintrich  n’a  pas  été  plus  heureux  en 
opérant  sur  les  bronches  des  animaux  vivants  ;  les  appareils  enregistreurs 
les  plus  délicats  ne  décelèrent  aucun  indice  de  contraction  dans  les  bron¬ 
ches  munies  de  cartilages,  à  plus  forte  raison  dans  la  trachée.  Au  con¬ 
traire  les  bronches  membraneuses  se  contractent  déjà  très -distinctement, 
rien  que  par  le  passage  d’un  courant  d’air  froid ,  mais  le  phénomène 
devient  bien  autrement  distinct,  lorsque  l’électricité  est  transmise  à  la 
paroi  bronchique  par  des  aiguilles.  Enfin,  dans  les  bronches  fines  qui 
n’ont  qu’un  quart  de  millimètre  de  diamètre,  le  calibre  s’efface  même 
entièrement.  La  contraction  se  révèle  mieux  encore  lorsqu’on  injecte 
préalablement  dans  ces  tubes  une  eau  savonneuse  colorée-,  l’écume 
monte  alors  graduellement  et  d’une  manière  continue,  dès  que  le  courant 
électrique  vient  à  agir.  Aussitôt  qu’on  éloigne  le  pôle,  les  fibres  lisses  se 
relâchent,  la  bronche  se  dilate  lentement  pour  se  rétracter  ensuite  à  nou¬ 
veau,  avec  cette  lenteur  qui  caractérise  le  fonctionnement  des  muscles 
lisses. 

Mais  comment  se  fait-il  qu’un  simple  souffle  d’air  froid  produise  déjà 
le  même  phénomène?  ne  s’agit-il  pas  là  d’une  action  physique,  et  la  ré¬ 
traction  n’est-elle  pas  due  au  tissu  élastique?  Cette  propriété,  qui  est 
quatre  fois  plus  marquée  et  plus  active  que  la  tonicité  vitale,  ainsi  que 
Wintrich  lui-même  l’a  prouvé,  suffit  pour  expliquer  le  phénomène  de 
cette  prétendue  contraction  lente. 

c.  Excitation  des  nerfs  bronchiques.  —  La  manière  la  plus  péremp¬ 
toire,  en  apparence,  de  prouver  la  contractilité  des  bronches,  c’est  d’agir, 
par  T  intermédiaire  des  nerfs  qui  les  animent  ;  c’est  ce  que  Longet  a  très- 
bien  compris  en  opérant  sur  le  nerf  vague  :  «  En  faisant  passer,  avec  les 
précautions  voulues,  un  courant  électrique  à  peu  près  transversal  dans 
l’épaisseur  de  plusieurs  rameaux  de  ces  nerfs  chez  de  grands  animaux 
tels  que  le  cheval  et  le  bœuf,  on  observe,  à  l’aide  de  la  loupe,  des  con¬ 
tractions  manifestes  jusque  dans  les  dernières  ramifications  bronchiques.  » 
Wintrich,  en  répétant  ces  expériences  sur  des  veaux,  des  moutons,  des 
chiens  et  des  lapins,  au  lieu  de  constater  ces  contractions  de  visu,  a 
cherché  à  en  apprécier  les  effets  à  l’aide  d’un  tube  manométrique.  Or 
les  effets  d'un  fort  courant  d’induction  furent  très-variés.  «  Après  une 
étude  sur  les  animaux  de  plus  grande  taille,  comme  les  veaux,  le  mano¬ 
mètre  n’éprouva  que  des  oscillations  insignifiantes,  qui  atteignirent  à 
peine  jusqu’à  un  centimètre,  et  cette  légère  différence  s’expliquait  bien 
plus  facilement  par  la  rétraction  de  la  trachée,  résultant  du  passage  du 
courant.  Chez  le  lapin,  l’oscillation  devenait  très-manifeste  lorsque  le 
courant  passait  par  les  enveloppes  humides  des  nerfs,  gagnait  les  muscle.s 
thoraciques  ;  on  voyait  alors  distinctement  ces  muscles  se  contracter  ; 
or,  abstraction  faite  de  ces  déviations  des  courants  sur  les  muscles  et  la 
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trachée,  le  manomètre  ne  subit  aucune  oscillation  susceptible  d’être  rap¬ 
portée  à  la  tonicité  vitale  des  bronches.  » 

J’ai  cité  textuellement  les  détails  de  ces  expériences,  si  importantes  au 
point  de  vue  de  la  doctrine  de  l’asthme,  pour  mieux  montrer  l’antago¬ 
nisme  des  opinions. 

Celle  de  Longet,  qui  invoque  l’influx  nerveux  du  nerf  vague  sur  les 
muscles  bronchiques,  est  soutenue  par  Volkman  et  par  Knaut  ;  celle  de 
Wiiitrich,  qui  nie  toute  influence  de  ce  genre,  est  défendue  par  Donders, 
Rosenthal,  et  en  dernier  ressort  par  Rugenbürg,  qui  en  1865  institua,  à 
l’appui  de  ces  données  négatives,  quatorze  expériences  sur  les  poumons 
de  divers  animaux  récemment  tués  par  la  section  du  bulbe  :  «  Dans 
quelques  cas,  l’excitation  des  nerfs  vagues  n’eut  aucun  effet  ;  la  plupart 
du  temps,  le  manomètre  monta  de  quelques  millimètres,  de  1  à  4 
millimètres  chez  le  lapin,  de  3  à  7  chez  le  chien.  Mais  l’ascension 
du  liquide  se,  fait  toujours  brusquement  et  par  saccades,  c’est-à-dire  tout 
autrement  que  quand  il  s’agit  d’une  contraction  des  muscles  lisses  ;  dès 
qu’on  venait  à  suspendre  l’excitation,  le  manomètre  retombait  rapidement 
jusqu’à  son  point  de  départ.  »  Voici  l’explication  de  ce  phénomène  :  ce  ne 
sont  pas  les  voies  aériennes,  mais  les  conduits  alimentaires  qui  sont  cause 
de  l’oscillation  du  liquide  ;  à  chaque  excitation  du  nerf  vague,  l’œsophage 
se  rétracte  brusquement  dans  toute  sa  longueur;  adhérent  aux  tubes 
bronchiques  par  un  tissu  cellulaire  assez  serré,  il  peut,  en  se  contractant, 
les  comprimer  légèrement  ;  mais  il  agit  surtout  sur  l’estomac,  il  le  relève 
brusquement,  le  presse  contre  le  diaphragme,  et  repousse  le  muscle  assez 
haut  dans  la  cavité  thoracique  pour  que  les  poumons,  bien  qu’affaissés, 
soient  soulevés  et  comprimés  à  leur  tour;  de  cette  façon,  les  bronches  se 
trouvent  resserrées  de  manière  à  faire  monter  le  manomètre  ;  voici  les 
preuves  de  la  vérité  de  ces  assertions  : 

1°  L’ascension  du  liquide  manométrique  est  toujours  proportionnelle  à 
l’intensité  de  la  contraction  de  l’œsophage  ; 

2°  Si  on  coupe  préalablement  l’œsophage  au-dessus  du  diaphragme,  le 
liquide  manométrique  monte  sensiblement  moins,  car  l’estomac  ni  le 
diaphragme  ne  peuvent  plus  être  soulevés  ; 

5“  Si  en  outre  on  divise  l’œsophage  dans  la  région  cervicale,  et  qu’on 
le  dissèque  de  façon  à  le  séparer  de  la  trachée  jusque  près  de  l'ouverture 
du  thorax,  l’irritation  du  nerf  vague’  n’a  plus  aucune  action  sur  le  mano¬ 
mètre.  D’après  ces  données,  on  peut  conclure  que  le  nerf  vague  n’exerce 
aucune  action  motrice  sur  les  muscles  bronchiques,  que  l’opinion  opposée 
(professée  par  'Williams,  Longet,  Volkman,  Knaut)  s’explique  :  l"*  par  la 
contraction  de  l’œsophage,  et  j’ajoute  ;  2“  ou  par  les  déviations  du  courant 
sur  les  muscles  thoraciques. 

Au  résumé,  bien  que  la  tonicité  pulmonaire  ne  puisse  être  niée,  les 
expériences  de  Donders  prouvent  que  c’est  l’élasticité  qui  opère  la  rétrac¬ 
tion  lente  du  poumon,  et  c’est  là  ce  qui  explique  les  résultats  obtenus 
par  Longet  lors  des  excitations  du  tissu  pulmonaire,  et  de  Wintrich  par  la 
galvanisation  directe  des  bronches. 
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Lorsque,  au  contraire,  l’ascension  du  liquide  se  fait  brusquement,  elle 
est  due  à  la  contraction  des  muscles  ordinaires  par  suite  des  déviations  de 
courants,  et  c’est  ce  qui  a  lieu  en  générai,  lorsqu’on  excite  le  nerf  vague 
sans  les  précautions  indiquées. 

Fonctions  des  muscles  bronchiques.  —  La  contractilité  des  mucles 
bronchiques  dans  l’état  physiologique  est  encore  plus  difficile  à  apprécier 
que  dans  les  recherches  expérimentales  ;  le  mode  de  contraction,  le  but 
de  cette  fonction  et  ses  rapports  avec  les  diverses  phases  de  la  respira¬ 
tion  sont  autant  de  problèmes  à  résoudre.  On  en  a  fait  tour  à  tour  des 
muscles  inspirateurs  (Kidd),  ce  qui  est  absolument  incompréhensible;  des 
régulateurs  de  l’entrée  de  l’air  (Radcliffe)  ;  enfin  des  muscles  expirateurs 
qui,  dans  l’expiration  normale,  favoriseraient  la  sortie  de  l’air;  c’est  là 
une  série  d’hypothèses  d’autant  plus  surprenantes,  que  les  mêmes 
muscles  empêcheraient  l’air  et  en  favoriseraient  l’expulsion.  Dans  les'  res¬ 
pirations  normales,  leur  usage  doit  être  bien  limité,  puisque  même  les  exci¬ 
tations  électriques  ne  parviennent  que  rarement  et  difficilement  à  les  faire 
contracter  ;  aussi  est-on  arrivé  à  ce  singulier  résultat  ;  qu’ils  sont  des¬ 
tinés  à  n’entrer  en  action  que  dans  les  conditions  morbides  ;  ainsi,  dans 
la  coqueluche  ils  seraient  le  'siège  d’un  spasme  clonique,  et  dans  l’asthme, 
d’une  contraction  tétanique.  Ce  serait,  à  coup  sûr,  le  premier  et  le 
seul  exemple  d’un  organe  ne  fonctionnant  que  pour  produire  un  trouble 
morbide.  Si  cette  doctrine  était  vraie,  la  contraction  des  bronches  devrait 
surmonter  toute  la  puissance  des  agents  inspirateurs,  ou  toutes  les  forces 
expiratoires.  Mais  elle  ne  domine  évidemment  pas  dans  l’inspiration  ;  car 
le  poumon  est  distendu  fortement  pendant  l’accès  d’asthme,  par  consé¬ 
quent  le  spasme  bronchique  ne  s’oppose  pas  à  l’entrée  de  l’air. 

Dans  l’expiration  ce  spasme  rencontre  quatre  obstacles  :  le  premier, 
c’est  la  force  élastique  du  poumon,  qui  représente  les  quatre  cinquièmes 
de  la  force  totale  de  rétraction,  tandis  que  la  tonicité  vitale  ou  des 
fibres  musculaires  n’est  que  d’un  cinquième  ;  l’action  musculaire  devrait 
donc  se  multiplier  par  quatre  ou  cinq  pendant  cette  contraction  tétanique. 
Or  il  est  facile  de  démontrer  par  l’expérience  qu’une  pareille  exagé¬ 
ration  de  force  est  impossible  ;  l’injection  la  moins  énergique  fait  pé¬ 
nétrer  de  l’air  dans  les  bronches  les  plus  contractées.  Voici  une  épreuve 
plus  décisive  :  serrez  à  l’aide  d’une  pince  un  morceau  de  poumon  in¬ 
sufflé,  coupez  le  fragment  en  deçà  de  l’instrument,  puis  excitez  légère¬ 
ment  la  bronche  mise  à  nu  :  celle-ci  se  contracte  ;  et  cependant  dès  qu’on 
lève  la  pince,  l’air  pénètre  dans  le  fragment  pulmonaire. 

Un  deuxième  obstacle  à  surmonter,  c’est  la  somme  des  forces  expira¬ 
toires  qui  sont  si  énergiques  ;  un  troisième,  c’est  l’énorme  pression  de  l’at¬ 
mosphère  sur  la  surface  du  thorax  et  de  l’abdomen  ;  le  quatrième  est  la  con¬ 
tre-pression  exercée  par  les  gaz  intestinaux  refoulés  pendant  l’inspiration. 

On  peut  donc  affirmer  que  le  spasme  n’existe  pas  dans  l’expiration, 
et  qu’il  n’est  pas  à  même  de  vaincre  les  résistances  que  lui  opposent 
toutes  les  forces  expiratoires,  par  conséquent  de  s’opposer  à  l’acte  de 
l’expiration. 
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4°  Dyspnées  réflexes.  —  Pour  qu’une  action  réflexe  se  produise  sur  le 
système  respiratoire,  il  faut  une  impression  périphérique,  une  élaboration 
par  le  foyer  central  et  une  action  centrifuge  sur  les  muscles  respirateurs. 
Or  l’action  centrifuge  ne  peut  s’exercer  ni  par  le  nerf  vague  ni  par  le 
laryngé  supérieur,  ni  par  le  nerf  sympathique  ;  le  premier  ne  peut  influencer 
la  respiration  que  si  on  excite  le  bout  central  ou  centripète  ;  c’est  la  règle 
générale.  Il  est  à  peu,  près  impossible  de  faire  contracter  les  bronches  en 
excitant  le  bout  périphérique  de  ce  nerf  ;  U  est  au  moins  très-exception¬ 
nel,  en  agissant  par  la  même  voie,  d’arrêter  les  mouvements  du  dia- 
phr^me. 

Le  nerf  laryngé  supérieur  présente  moins  encore  que  le  tronc  pneumo¬ 
gastrique  une  action  motrice  centrifuge  ;  Rosenthal  et  Schiff  sont  d’accord 
sur  ce  point  ;  l’excitation  du  bout  périphérique  est  sans  résultat;  le  con¬ 
traire  a  lieu  pour  le  nerf  récurrent,  qui  ne  possède  que  des  filets  centri¬ 
fuges. 

Le  grand  sympathique  excité  laisse  les  mouvements  respiratoires 
intacts,  quel  que  soit  le  point  d’excitation. 

Les  filets  moteurs  ne  commencent  donc  à  se  montrer  dans  le  nerf 
vague  qu’ après  son  entrée  dans  le  thorax  et  probablement  dans  le  plexus 
pulmonaire. 

Ainsi  la  transmission  excentrique  de  l’influx  réflexe  ne  se  fait  que  dif¬ 
ficilement  par  ces  divers  nerfs  ;  elle  se  propage  facilement  par  la  moelle 
épinière  et  les  nerfs  qui  en  naissent,  tels  que  le  phrénique  et  les  nerfs 
intercostaux. 

L’impression  au  contraire  ne  part  pas  seulement  du  nerf  vague 
et  du  nerf  laryngé;  elle  peut  avoir  son  origine  dans  d’autres  nerfs; 
enfin,  quel  que  soit  le  point  de  départ  de  l’impression,  c’est  dans  la 
moelle  allongée’  qu’elle  est  réfléchie.  En  effet  les  mouvements  respi¬ 
ratoires  ont  exclusivement  leur  centre  moteur  dans  le  nœud  vital  (Flou- 
rens),  mais  ce  centre  n’entre  pas  spontanément  en  activité;  on  sait 
avec  certitude  que  la  composition  du  sang  en  est  le  modificateur  prin¬ 
cipal,  car  l’incitation  aux  mouvements  respiratoires  augmente  avec  la 
diminution  de  l’oxygène  du  sang  et  réciproquement  (Rosenthal).  Mais  le 
sang,  qui  traverse  les  capillaires  du  bulbe,  agit-il  directement  sur  ses  gan¬ 
glions  nerveux,  ou  bien  l’excitation  peut-elle  aussi  avoir  lieu  par  l’inter¬ 
médiaire  des  nerfs  sensibles,  et  par  conséquent  d’une  manière  réflexe? 
Cette  action  paraît  ressortir  clairement  des  expériences  de  Rach,  entre¬ 
prises  sous  la  direction  du  professeur  Wittich.  Si  on  coupe  les  racines 
postérieures  de  la  portion  cervicale  de  la  moelle,  les  animaux  cessent  de 
respirer  et  meurent  sans  avoir  présenté  les  phénomènes  de  la  suffoca¬ 
tion  ;  le  même  résultat  s’observe,  qu’on  ait  coupé  préalablement  ou  res¬ 
pecté  le  nerf  vague,  qu’on  ait  séparé  ou  non  la  portion  thoracique  de  la 
moelle. 

Si  l’on  ne  sectionne  pas  toutes  les  racines  postérieures,  les  respirations 
deviennent  moins  fréquentes,  mais  plus  profondes  ;  voici  l’explication  de 
ce  fait.  Lorsque  le  nombre  des  fibres  excitantes  vient  à  diminuer,  I’e.xci- 
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tant,  pour  pouvoir  agir,  doit  nécessairement  être  plus  actif,  et  c’est  pré- 
eisément  ce  qui  a  lieu  par  la  diminution  d’oxygène  résultant  du  ralen¬ 
tissement  des  respirations. 

Ainsi  ce  sont  les  nerfs  de  la  moelle  épinière  qui  excitent  la  respira¬ 
tion  ;  c’est  là  l’opinion  de  Volkman,  Schiff.  D’après  les  expériences  de 
Rach,  ce  rôle  est  dévolu  exclusivement  aux  nerfs  de  la  portion  cervicale 
de  la  moelle.  Le  narcotisme  chloroformique  agit  comme  la  section  des 
nerfs  sensibles;  c’est  pourquoi  les  animaux  auxquels  on  a  coupé  les 
nerfs  vagues  ne  peuvent  pas  être  chloroformés.  En  ce  cas,  il  n'y  plus  d’ex¬ 
citation  possible  ni  par  les  nerfs  vagues,  ni  par  les  nerfs  médullaires. 

Outre  les  nerfs  de  la  région  cervicale,  le  trijumeau,  particulièrement 
la  branche  sous-orbitaire,  les  ramaux  mentonnier,  sus-orbitaire,  tem¬ 
poral,  l’anastomose  auriculaire  du  nerf  vague,  et  surtout  les  expansions 
nerveuses  des  narines,  peuvent  par  leur  excitation  provoquer  également 
le  ralentissement  de  la  respiration  (Schiff). 

Enfin  le  même  privilège  appartient  non-seulement  aux  nerfs  de  la  tête, 
du  cou,  de  la  poitrine,  en  un  mot  de  la  moitié  antérieure  du  corps,  mais 
quelquefois  à  tous  les  nerfs  du  dos,  et  parfois  même  à  tous  les  nerfs  de  la 
peau.  Ces  expériences  variées  par  Schiff  exigent  plusieurs  précautions  :  les 
opérations  doivent  être  pratiquées  sur  le  lapin,  car  elles  échouent  sur  les 
chiens  et  sur  les  chats  ;  leurs  téguments  présentent  une  trop  vive  sensibi¬ 
lité,  et  la  douleur  précipite  la  respiration  :  on  peut,  il  est  vrai,  éviter  la  dou¬ 
leur  par  l’éthérisation  préalable.  En  outre  les  courants  doivent  être  très- 
intenses  (Schiff),  tandis  que  les  plus  faibles  excitations  du  nerf  laryngé  su¬ 
périeur  arrêtent  la  respiration.  Ces  conditions  étant  remplies,  la  respiration 
se  trouble  même  si  l’on  a  établi  d’abord  une  fistule  trachéale,  même  si  l’on 
a  coupé  préalablement  les  nerfs  laryngés  supérieurs  ;  donc  ces  nerfs  n’ont 
pas  le  pouvoir  exclusif  de  ralentir  la  respiration  dans  la  phase  expira¬ 
toire,  mais  comme  la  plus  légère  excitation  de  ces  nerfs  suffit  pour  at¬ 
teindre  ce  but,  ils  jouissent  d’une  supériorité  incontestable  comme  nerfs 
modérateurs  de  la  respiration. 

La  gaivanîsation  des  nerfs  laryngés  arrête  immédiatement  l’acte  respi¬ 
ratoire,  en  relâchant  le  diaphragme  ;  l’excitation  des  nerfs  périphériques 
ne  fait  que  prolonger  l’expiration,  tout  en  affaissant  le  muscle  ;  mais  en 
général  il  ne  se  produit  qu’un  ralentissement  des  mouvements  du  thorax  ; 
c’est  ce  qui  a  lieu  par  le  pincement  de  la  peau  -des  narines  et  des  nerfs 
des  aües  du  nez.  On  peut  juger  par  là  des  nombreusès  origines  des  troubles 
réflexes  de  la  respiration. 

Peut-être  l’excitation  de  la  portion  gastrique  du  nerf  vague  détermine- 
t-elle  les  mêmes  phénomènes,  mais  les  recherches  physiologiques  n’ont 
pas  porté  sur  ce  sujet. 

2®  Classe.  —  oyspnéew  paralytiques.  —  Paralysie  des  nerfs 
récurrents.  —  Les  effets  de  la  section  des  nerfs  vagues  ne  sauraient  être 
déterminés  avec  précision  qu’après  l’analyse  préalable  des  phénomènes 
paralytiques  d’une  de  ses  brandies  principales,  c’est-à-dire  du  rameau 
récurrent. 
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Chez  l’adulte,  le  rameau  récurrent  n’agit  que  sur  les  muscles  du  la¬ 
rynx  ;  après  sa  section,  la  voix  s’éteint,  mais  la  respiration  reste  à  peu 
près  intacte;  l’inspiration  seule  devient  plus  difficile.  Il  n’en  est  pas  de 
même  dans  le  jeune  âge  ;  la  glotte  subit  alors  une  diminution  subite  et 
considérable,  les  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs  qui  dans  l’état 
normal  tiennent  les  lèvres  de  la  glotte  écartées  se  paralysent  ;  il  en  ré¬ 
sulte  qu’à  chaque  inspiration  la  pression  atmosphérique  tend  à  fermer 
la  glotte  ;  chez  l’adulte,  les  bords  de  la  glotte  étant  cartilagineux  dans  leur 
partie  postérieure  résistent  en  grande  partie  à  la  pression  de  l’air  et  res¬ 
tent  béants;  chez  l’enfant,  ou  chez  les  jeunes  animaux,  ces  bords  n’ayant 
qu’une  contexture  fibreuse  s’affaissent,  et  la  respiration  ne  tarde  pas  à 
s’arrêter  (Longet).  La  mort,  en  pareil  cas,  est  évidemment  due  à  l’affais¬ 
sement  de  la  glotte,  car  si,  avant  la  section  des  nerfs  récurrents,  on  pra¬ 
tique  la  trachéotomie,  la  suffocation  fait  entièrement  défaut.  Ainsi  la 
branche  récurrente  du  nerf  vague  ne  peut  pas  être  considérée,  ni  chez 
l’adulte,  ni  chez  l’enfant,  comme  un  nerf  respirateur  moteur,  et  s’il  agit 
sur  la  respiration,  ce  n’est  qu’en  paralysant  les  muscles  dilatateurs  de  la 
glotte,  de  façon  que  les  rebords  glottiques  cèdent  à  la  pression  de  l’air  et 
se  dépriment  en  se  rapprochant. 

Paralysie  du  nerf  vague.  —  La  section  ou  paralysie  des  nerfs  respira¬ 
teurs  produit  trois  genres  de  résultats  qui  sont  tous  connexes  : 

1°  Un  changement  dans  le  type  respiratoire,  plutôt  qu’une  véritable 
dyspnée  ;  la  respiration  se  ralentit  considérablement,  chaque  inspiration 
devient  anxieuse  et  profonde,  l’expiration  très-courte,  et  la  pause  se  pro¬ 
longe  ; 

2“  A  la  suite  de  ces  perturbations,  il  se  produit  des  modifications  dans 
les  actes  chimiques,  dans  les  échanges  gazeux,  car  toute  inspiration  pro¬ 
fonde  augmente  l’émission  du  gaz  acide  carbonique;  l’action  chimique 
est  donc  subordonnée  au  rôle  physique  du  nerf  ; 

3°  La  paralysie  des  pneumogastriques  détermine  surtout  de  remar¬ 
quables  lésions  dans  le  tissu  môme  du  poumon,  à  savoir  une  dilatation 
ou  rupture  des  vésicules,  c’est-à-dire  l’emphyâème  démontré  par  Longet: 
c’est  la  lésion  initiale  et  en  même  temps  la  plus  constante  ;  en  deuxième 
lieu,  une  congestion  pulmonaire  et  une  sécrétion  interstitielle  ou  intra- 
vésiculaire;  enfin  une  sorte  de  collapsus  pulmonaire,  ou  une  pneumonie 
comme  traumatique  dépendante  de  la  paralysie  de  la  glotte  qui  permet 
l’introduction  des  matières  alimentaires  et  muqueuses  dans  les  dernières 
bronches  (Traube,  Meyer).  Toutes  ces  lésions  présentent  la  plus  grande 
analogie  avec  celles  qui  caractérisent  l’asthme;  toutes  sont  sous  la  dépen¬ 
dance  du  trouble  qui  s’est  opéré  dans  le  rhythme  de  la  respiration  ; 

4“  On  a  attribué  enfin  à  la  section  du  nerf  vague  la  suppression  du  be¬ 
soin  de  respirer  ;  mais  comme  en  pareil  cas  les  mouvements  respira¬ 
toires  continuent,  on  peut  en  conclure  qu’elle  réside  dans  d’autres 
nerfs.  ^ 

Marshall-Hall  prétend  qu’après  la  destruction  du  nerf  la  respiration, 
qui  n’est  qu’en  partie  sous  l’influence  de  la  volonté,  devient  exclusive- 


ASTHME.  —  ASTHME  ET  DYSPÜÉES  EXPÉRIMEKTALES.  601 

ment  cérébrale  ;  mais  rien  ne  prouye  cette  assertion  :  on  peut  couper  im¬ 
punément  et  les  lobes  cérébraux  et  les  nerfs  vagues,  la  respiration  n’en 
persiste  pas  moins.  Ainsi  la  modification  du  rhythme  paralytique  ne  pro¬ 
vient  nullement  du  défaut  d’impression  respiratoire. 

Paralysie  des  nerfs  diaphragmatiques.  —  Quant  aux  dyspnées  qui  ré¬ 
sultent  de  la  paralysie  des  nerfs  phréniques,  elles  se  confondent  avec  les 
résultats  de  la  paralysie  du  diaphragme,  qui  n’ont  été  étudiés  qu’au  point 
de  vue  pathologique  (voir  Physiologie  de  l'accès  d'asthme),  ou  bien  elles 
rentrent  dans  les  dyspnées  d’origine  médullaire. 

5®  Classe.  —  Dyspnées  d'orlgrlne  centrale  (moelle  épinière 
et  bulbe).  —  Les  dyspnées  dues  aux  modifications  des  centres  nerveux 
eux-mêmes  ont  exclusivement  leur  point  de  départ  dans  le  bulbe,  qui  est 
le  foyer  centrale!  l’organe  régulateur  des  mouvements  respiratoires. 

Moelle  épinière.  —  La  moelle  épinière  n’est  qu’un  organe  de  trans¬ 
mission  du  principe  de  ces  mouvements. 

Les  nerfe  conducteurs  de  l’influx  respiratoire,  qui  naissent  de  la 
moelle,  au-dessous  du  trou  occipital,  sont  :  1“  le  nerf  spinal,  nerf  res¬ 
piratoire  supérieur  du  tronc,  qui  provient  des  cordons  latéraux  de  la 
moelle  cervicale  et  se  distribue  au  trapèze,  au  sterno-cléido-mastoïdien  ; 
2°  le  nerf  phrénique  ou  diapragmatique,  qui  émerge  de  la  quatrième  et 
cinquième  paire  cervicale;  5“  le  nerf  du  muscle  grand  dentelé,  origi¬ 
naire  des  cinquième  et  sixième  paires  cervicales  ;  4°  les  douze  nerfs  inter¬ 
costaux  ou  branches  antérieures  des  nerfs  dorsaux,  dont  les  sept  premiers 
sont  destinés  aux  muscles  intercostaux,  les  cinq  derniers  aux  mêmes  mus¬ 
cles,  plus  aux  parois  abdominales  ;  5°  la  première  branche  antérieure 
lombaire,  qui,  par  le  rameau  iléo-scrotal,  se  termine  aussi  dans  la  paroi 
abdominale.  La  section  de  la  moelle  à  diverses  hauteurs  fournit  la  preuve 
de  ces  innervations  spéciales  indiquées  par  Galien,  et  nettement  préci¬ 
sées  par  Legallois,  Flourens,  Longet. 

1°  Section  de  la  moelle  au-dessus  de  la  première  paire  intercostale.  — 
Les  nerfs  intercostaux  se  paralysent,  ainsi  que  les  muscles  élévateurs  des 
côtes  ;  le  jeu  des  côtes  ne  cesse  cependant  pas  d’une  manière  absolue 
(Longet),  à  cause  de  l’action  auxiliaire  des  grands  et  petits  pectoraux,  dont 
les  nerfs  prennent  leur  origine  dans  un  point  plus  élevé  de  la  moelle, 
à  cause  aussi  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze,  qui  élèvent  encore  la 
partie  supérieure  de  la  poitrine.  Le  diaphragme  continue  son  action.  Si, 
après  la  section  de  la  moelle  au  niveau  indiqué,  on  excite  les  nerfs  inter¬ 
costaux,  le  thorax  reprend  ses  mouvements  naturels  (Flourens).  La  sec¬ 
tion  de  la  moelle  entre  la  septième  et  la  huitième  paire  dorsale,  c’est-à- 
dire  au-dessus  de  l’origine  des  cinq  branches  intercostales,  supprime  les 
mouvements  respiratoires  propres  aux  parois  abdominales. 

2“  Section  de  la  moelle  au-dessus  de  l’origine  des  nerfs  phréniques.  — 
Les  mouvements  des  côtes  et  du  diaphragme  cessent  en  même  temps; 
si,  après  la  section,  on  excite  le  segment  postérieur  de  la  moelle,  les 
côtes  et  le  diaphragme  se  soulèvent,  et  on  a  un  véritable  mouvement  res¬ 
piratoire  du  tronc. 
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5°  Section  deJa  moelle  au-dessus  de  Voriçiine  du  spinal.  —  Les  mou¬ 
vements  des  épaules,  du  diaphragme  et  des  côtes  s'arrêtent  tous. 

Ainsi  ces  divers  segments  ne  sont  que  des  conducteurs  de  l’influx 
nerveux. 

Ce  sont  surtout  les  cordons  latéraux  qui  le  transmettent  et  qui  donnent 
naissance  aux  nerfs  respirateurs  dans  la  moelle  (Bell),  mais  ces  cordons 
ne  jouissent  pas  du  privilège  exclusif  de  la  conduction  (Longet).  Quel  que 
soit  du  reste  le  trajet  de  l'influx  nerveux,  la  moelle  n’en  contenant  pas 
le  principe,  elle  cesse  d’agir  dès  qu’elle  n’est  plus  en  communication  avec 
le  foyer  central  de  l’innervation  respiratoire. 

Moelle  allongée.  —  Le  foyer  central  de  la  respiration,  ainsi  que  nous 
l’avons  constaté,  n’est  pas  dans  la  moelle  épinière;  il  ne  réside  pas  davan¬ 
tage  dans  les  lobes  cérébraux,  les  corps  striés,  les  couches  optiques,  le 
cervelet  et  même  la  protubérance,  car  on  peut  extraire  tous  ces  organes 
sans  que  la  respiration  soit  entravée;  mais  si  on  enlève  un  segment  déter¬ 
miné  du  bulbe  qui  renferme  les  nerfs  vagues,  tous  les  mouvements  res¬ 
piratoires  s’arrêtent,  ainsi  que  Galien,  Lorry,  Legallois  l'ont  indiqué. 
Flonrens  a  déterminé  avec  plus  de  précision  le  siège  et  l’étendue  du 
nœud  vital,  qui  commence  immédiatement  au-dessus  de  l’origine  des 
nerfs  vagues,  finit  à  trois  lignes  au-dessous,  et  comprend  deux  milli¬ 
mètres  en  largeur  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  ;  mais  c’est  Lon¬ 
get  qui  a  fi.xé  le  siège  du  centre  respiratoire  dans  le  faisceau  intermé¬ 
diaire  du  bulbe.  La  section  de  ce  faisceau  pratiquée  au  niveau  indiqué 
arrête  immédiatement  les  mouvements  respiratoires  du  thorax,  de  l'ab¬ 
domen,  des  épaules,  et  même  du  larynx,  du  voile  palatin  et  des  narines. 
Brown-Séquard  prétend  que  l’arrêt  n’est  pas  instantané,  et  que,  s’il  a 
lieu  immédiatement,  il  est  dû  à  une  irritation  du-  bulbe,  comme  après 
la  galvanisation  des  nerfs  vagues  ;  mais  cette  opitiion,  qui  a  besoin  de 
contrôle,  n’amoindrit  en  rien  la  découverte  de  Flourens  et  Longet. 
Ce  qu’il  s’agit  de  déterminer,  c’est  la  nature,  le  mode  d’action  du  foyer 
respiratoire  et  ses  rapports  physiologiques  avec  les  nerfs  vagues. 

C’est  une  très-petite  partie  de  substance  grise  placée  à  la  pointe  du 
calamus  scriptorius  (Flourens),  c’est  un  amas  de  cellules  ganglionnaires 
qui  domine  tout  le  système  des  muscles  respirateurs,  comme  les  ganglions 
cardiaques  président  aux  fonctions  du  cœur.  Ces  ganglions  nerveux,  qui 
sont  sous  l’influence  d’une  excitation  incessante  dont  nous  aurons  à  dé¬ 
terminer  les  origines  et  les  causes,  donnent  naissance  aux  cordons  latéraux 
qui  sont  liés  de  conduction  avec  les  racines  du  nerf  vague  (Schrôder, 
Van  der  Kolk).  C’est  encore  de  ce  système  de  cellules  ganglionnaires  que 
naissent,  dans  les  cornes  antérieures  de  lï  moelle,  les  nerfs  moteurs  des 
muscles  repirateurs  ;  voilà  les  diverses  voies  que  suit  l’excitation  du  foyer 
central. 

Mode  cVactivité  du  centre  vital.  —  Les  mouvements  que  provoque  son 
activité  sont  rhythmiques  comme  ceux  du  cœur,  et  se  traduisent  par  une 
contraction  active  des  muscles  inspirateurs;  puis  il  survient  une  pause 
avec  relâchement  de  ces  muscles  ;  pendant  ce  temps,  l’expiration  s’exécute 
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d’une  manière  passive  au  moyen  de  trois  forces  physiques  :  1°  la  force  élas¬ 
tique  des  poumons  dilatés  violemment  par  l’air  inspiré  ;  2°  l’élasticité  des 
cartilages  distendus  pendant  l’inspiration  ;  3“  la  tension  des  gaz  et  des  vis¬ 
cères  abdominaux  comprimés.  L’expiration  peut  sans  doute  devenir  ac¬ 
tive,  grâce  aux  muscles  expirateurs  alternant  avec  les  musdes  opposés,  mais 
la  respiration  calme  ne  présente  pas  cet  antagonisme,  elle  consiste  sim¬ 
plement  dans  une  activité  rhythmique  interrompue  des  muscles  inspira- 
rateurs. 

Ainsi  le  centre  vital  ne  fournit  d’innervation  rhythmique  qu’aux 
organes  destinés  à  l’inspiration;  c’est  sur  eux  que  porteront  les  dyspnées 
provoquées.  Mais  quelle  est  la  manière  de  les  reproduire  et  de  modifier 
l’action  du  centre  vital  ? 

Dans  l’état  normal,  les  mouvements  respiratoires,  tout  en  étant  rhyth- 
miques,  ne  sont  pas  automatiques  dans  le  sens  absolu  du  mot,  les  gan¬ 
glions  du  nœud  vital  ne  sont  pas  actifs  par  eux-mêmes,  en  vertu  d’un 
mécanisme  immanent;  ils  n’entrent  en  action  que  sous  l’influence  du 
sang  et  des  nerfs  vagues.  L’action  du  sang  est  continue  ;  celle  des  nerfs 
vagues  est  intermittente. 

Rapports  du  centre  vital  avec  les  nerfs  vagues.  —  L’action  du  nerf 
vague  sur  la  respiration  doit  être  considérée  comme  indirecte;  elle  ne 
consiste  que  dans  l’excitation  qu’elle  apporte  au  foyer  central,  et  ne  sau¬ 
rait  par  conséquent  être  comparée  à  celle  d’un  nerf  moteur  sur  un 
muscle.  Il  se  peut  que  le  nerf  provoque  l’activité  du  centre  en  détermi¬ 
nant  par  voie  réflexe  l’excitation  des  nerfs  inspirateurs,  ou  bien  encore 
qu’il  présente  avec  le  centre  vital  les  mêmes  rapports  qu’avec  les  gan¬ 
glions  cardiaques,  c’est-à-dire  qu’il  suspende  l’excitation  partant  du  centre 
pour  en  régler  le  rhythme  ;  dans  le  premier  cas,  ce  serait  un  nerf  excita¬ 
teur  réflexe  ;  dans  la  deuxième  supposition,  un  nerf  d’ arrêt. 

Si  la  section  des  nerfe  vagues  entraînait  l’arrêt  de  la  respiration,  on  en 
eonclurait  que  l’inspiration  est  un  monvement  réflexe  provoqué  par  une 
excitation  périodique  centripète  partant  du  nerf  vague  ;  mais  cette  para¬ 
lysie  du  nerf  vague  ne  fait  que  ralentir  la  respiration  ;  celle-ci  conserve 
la  même  énergie,  d’où  l’on  peut  conclure  que  chaque  influx  nerveux  est, 
non  pas  la  condition  indispensable  de  la  respiration,  mais  un  collabora¬ 
teur  de  l’activité  du  centre  respirateur.  Les  mouvements  respirateurs  ne 
sont  donc  pas  des  contractions  réflexes  ;  ils  peuvent  être  d’origine  réflexe, 
et  ce  qui  le  prouve,  c’est  la  corrélation  du  rhythme  des  mouvements  res¬ 
piratoires  avec  les  activités  d’autres  nerfs,  et  particulièrement  de  divers 
nerfs  périphériques  ;  mais  dans  l’état  ordinaire  les  respirations  ne  sont 
pas  des  actes  réflexes  provenant  du  nerf  vague,  elles  présentent  bien  plus 
les  caractères  des  mouvements  automatiques. 

Si  le  nerf  vague  n’est  pas  un  nerf  excito-moteur,  doit-il  être  considéré 
comme  un  nerf  d’arrêt?  Evidemment  non.  En  effet  la  section  du  nerf 
n’entraîne  qu’un  ralentissement  de  la  respiration  ;  or  qu’est-ce  qu’une 
respiration  ralentie  ?  Dans  l’état  normal  une  excitation  part  de  la  péri¬ 
phérie,  en  se  propageant  par  voie  centripète  jusqu’au  bulbe  ;  de  cet 
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organe  elle  va  gagner  les  muscles  inspirateurs,  mais  elle  est  renforcée 
par  l’excitation  normale  du  nerf  ;  si,  en  coupant  le  nerf,  on  la  supprime, 
une  seule  excitation  reste  et  ne  se  produit  que  par  intervalles  plus  grands , 
c’est  là  la  respiration  ralentie.  Tout  ceci  prouve  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un 
nerf  d’arrêt,  mais  de  la  suppression  d’un  nerf  auxiliaire. 

En  voici  les  preuves  plus  directes  : 

L’électrisation  faible  du  nerf  accélère  la  respiration,  par  conséquent 
l’excite  (Bernard,  Traube).  Une  électrisation  forte  détermine,  il  est  vrai, 
un  arrêt,  mais  si  cet  arrêt  a  lieu  pendant  l’inspiration,  il  faut  en  conclure 
que  la  galvanisation  forte  du  nerf  provoque  une  série  de  contractions 
des  muscles  inspirateurs  qui  va  jusqu’à  la  tétanisation,  de  là  Tarrêt  du 
diaphragme;  or  ce  tétanos,  comme  on  le  voit,  est  encore  un  effet  d’exci¬ 
tation  ;  enfin,  la  surexcitation  du  nerf  provoque  une  fatigue  qui,  parfois, 
l’empêche  d’agir  (Schiff). 

Ainsi,  dans  l’état  d’excitation  forte  du  nerf,  l’action  centripète,  pro¬ 
pagée  à  la  moelle  allongée,  passe  dans  les  nerfs  moteurs  des  muscles  in¬ 
spirateurs,  si  bien  que  cette  excitation  constante  transforme  l’action  pério¬ 
dique  du  centre  en  une  action  continue,  en  une  série  de  contractions 
non  interrompues,  et  par  conséquent  une  contraction  tétanique. 

Résumé.  —  1“  L’activité  du  centre  respiratoire,  étant  mise  en  jeu  par 
le  sang,  se  traduit  par  les  mouvements  respiratoires,  mais  l’excitation  ne 
passe  pas,  d’une  manière  continue,  du  centre  bulbaire  aux  nerfs  respira¬ 
toires. 

2“  L’excitation  est  rhythmique,  ce  qui  suppose  qu’une  résistance  s’op¬ 
pose  à  la  continuité  de  cette  transmission. 

5°  Cette  résistance  est  diminuée  par  l’intervention  du  nerf  vague. 

En  effet,  par  la  section  des  nerf  vagues,  la  respiration  subit  des  modi¬ 
fications  qui  prouvent  que  ces  nerfs  sont  doués  d’une  activité  normale 
destinée  à  diminuer  l’obstacle  intra-bulbaire  ;  le  nerf  étant  supprimé,  la 
résistance  augmente,  la  respiration  devient  plus  rare,  mais  en  même 
temps  plus  intense,  de  sorte  que  la  somme  de  travail  dans  l’unité  de 
temps  reste  la  même.  Au  contraire,  par  l’excitation  faible  de  ces  mêmes 
nerfs,  les  respirations  augmentent  de  nombre,  mais  chacune  devient  plus 
faible  ;  de  cette  façon,  il  y  a  une  répartition  différente  du  travail  muscu¬ 
laire;  enfin  par  l’excitation  forte  l’innervation  devient  continue,  téta¬ 
nique;  en  pareil  cas  l'électrisation  du  nerf  surmonte  pour  ainsi  dire  toutes 
les  difficultés  et  le  rhythme  se  perd. 

Le  nerf  vague  est  donc  un  nerf  auxiliaire  de  la  respiration. 

4“  Le  nerf  laryngé  supérieur  est  au  contraire  un  nerf  d’arrêt  ;  il  em¬ 
pêche  la  transmission  de  l’influence  ganglionnaire,  c’est-à-dire  augmente 
l’obstacle  nerveux  (Rosentbal). 

4'  Classe.  —  Dyspnées  tasimoraies.  —  Dyspnées  par  modifications 
du  sang  et  des  gaz  du  sang.  —  Influence  des  gaz  du  sang  sur  la  respira¬ 
tion.  —  Les  ganglions  du  nœud  vital  qui  semblent  agir  automatiquement 
ne  sont  cependant  mis  en  activité  que  par  le  sang  ;  le  sang  ne  doit  lui- 
même  son  action  excitante  qu’à  l’oxygène  (Rosentbal),  ou  à  l’acide  carbo- 
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nique  (Traube).  Pour  opérer  l’action  physiologique,  la  quantité  d’oxygène 
doit  être  contenue  dans  de  certaines  limites. 

1°  Les  respirations  deviennent  d’autant  plus  faibles,  d’après  Rosenthal, 
qu’on  introduit  plus  d’oxygène  dans  le  sang  ;  elles  cessent  même  entière¬ 
ment  si  l’on  atteint  une  certaine  dose. 

2"  Les  respirations  au  contraire  augmentent  en  raison  de  la  dimi¬ 
nution  d’oxygène,  tant  que  la  conduction  des  appareils  moteurs  de  la 
respiration  n’est  pas  en  souffrance  ;  c’est  donc  l’oxygène  qui,  bien  plus 
encore  que  le  nerf  vague,  détermine  la  capacité  respiratoire  et  le  degré 
d’action  de  l’organe  central. 

5°  Les  nerfs  ne  sont  là  que  pour  répartir  cette  action  centrale  sur  les 
respirations  isolées,  c’est-à-dire  sur  le  nombre  et  la  profondeur  de  ces 
respirations. 

Voilà  les  propositions  fondamentales  du  livre  de  Rosenthal.  D’après 
cette  théorie,  dès  que  la  dyspnée  est  établie  par  une  cause  quelconque, 
l’oxygène  devant  subir  une  diminution,  la  contraction  spasmodique  des 
muscles  doit  être  plus  durable,  ou  doit  gagner  de  nouveaux  muscles  ;  la 
dyspnée  s’augmente  donc  par  la  dyspnée,  jusqu’à  la  fatigue  des  muscles. 

De  r action  de  l’acide  carbonique  sur  le  centre  respiratoire.  —  L’acide 
carbonique  du  sang,  d’après  Rosenthal,  n’a  pas  d’influence  sur  l’étendue, 
des  respirations;  il  peut  diminuer  beaucoup  sans  que  les  respirations 
faiblissent  ;  il  peut  augmenter  de  même  sans  qu’elles  deviennent  plus 
fortes  (Régnault  et  Reiset,  Wilhelm  Müller)  ;  mais  de  nouvelles  expé¬ 
riences  de  Traube  jettent  un  nouveau  jour  sur  cette  question  :  sur  un 
animal  narcotisé  on  adapte  à  la  trachée  un  tuyau  de  verre  qu’on  fait 
communiquer  avec  une  vessie  pourvue  d’une  ouverture  latérale  et  d’un 
conduit  à  deux  branches  (munies  de  soupapes),  dont  l’une  s’ouvre  dans 
la  trachée,  l’autre  dans  un  gazomètre  ;  on  peut  insuffler  de  l’hydrogène  à 
l’aide  de  cet  appareil,  pendant  12  et  même  40  minutes,  sans  provoquer 
de  dyspnée;  tandis  que  par  un  mélange  de  86  pour  100  d’hydrogène  et 
14  pour  100  d’acide  carbonique  il  se  manifeste  entre  les  insufflations  de 
gaz  des  inspirations  spontanées  qui  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes  et 
profondes  et  toujours  précédées  de  violentes  expirations.  Un  chien  qui  ne 
faisait  plus  d’expirations  actives,  même  avec  l’air  ordinaire,  subit  ensuite 
l’insufflation  d’un  mélange  gazeux  de  31  d’oxygène,  28  d’acide  carboni¬ 
que  et  41  d’azote;  aussitôt  les  inspirations  et  les  expirations  recommen¬ 
cèrent  et  devinrent  de  plus  en  plus  profondes. 

Cette  dyspnée  ne  dépend  pas  d’une  diminution  de  l’oxygène,  car  si  au 
mélange  on  ajoute  plus  d’oxygène,  elle  persiste  avec  la  même  intensité  ; 
la  cause  véritable,  c’est  le  défaut  d’élimination  de  l’acide  carbonique  qui 
se  forme  constamment  dans  l’économie  ;  c’est  ce  gaz  qui,  en  agissant  sur 
la  moelle  allongée,  produit  les  mouvements  inspiratoires  et  expiratoires. 

Si  l’acide  carbonique  s’accumule  dans  le  sang,  la  dyspnée  qui  en  ré¬ 
sulte  est  d’autant  plus  marquée  que  le  sang  contient  en  même  temps  plus 
d’oxygène. 

Par  contre  elle  manque  entièrement,  si  l’atmosphère,  étant  privée 


606  ASTHME.  —  asthmes  et  dïsp.nées  artificielles. 

d’oxygène  et  d’acide  carbonique,  ne  se  compose  que  d’hydrogène.  L’hy¬ 
drogène  est  donc  un  gaz  indifférent  ;  l’acide  carbonique  un  excitateur 
direct  ou  indirect  de  la  moelle  allongée,  et  par  conséquent  de  la  respira¬ 
tion  et  du  cœur;  dès  qu’en  effet  le  sang  est  chargé  d’acide  carbonique, 
la  pression  artérielle  augmente  considérablement,  et  en  même  temps  la 
fréquence  du  pouls  diminue  ;  réciproquement  le  pouls  augmente  et  la 
pression  diminue,  dès  que  ce  gaz  diminue  dans  le  poumon  (Traube). 

Ainsi  l’acide  carbonique  est  un  excitateur  du  bulbe;  l’oxygène  au 
contraire  détermine  l’énergie  de  chaque  organe  ,  par  conséquent  l’exci¬ 
tabilité  des  centres  nerveux,  de  même  que  le  pouvoir  conducteur  des 
muscles. 

L’acide  carbonique  est  le  stimulant  naturel  des  centres  nerveux,  l’ox^^- 
gène  est  le  stimulant  de  leur  nutrition  ;  l’oxygène  rend  donc  les  organes 
aptes  à  percevoir  l’excitant  fonctionnel  ( Brown -Séquard,  Traube). 

5®  Classe.  —  Dyspnées  par  atmospiières  artificielles.  —  Air 
confiné.  —  La  respiration  de  l’air  confiné  dans  un  espace  clos  suffit  pour 
altérer  l’atmosphère  par  les  produits  exhalés  ;  or  dès  que  les  éléments 
principaux  de  l’air,  c’est-à-dire  l’oxygène  et  l’acide  carbonique,  ne  se 
trouvent  plus  dans  leurs  proportions  normales,  dès  que  l’oxygène  vient  à 
diminuer,  la  respiration  se  modifie  à  l’instant.  On  ne  saurait  donc  substi¬ 
tuer  impunément  aucun  gaz  à  l’oxygène  ;  tandis  que  l’azote  peut  être 
remplacé  par  l’hydrogène  ou  d’autres  gaz  indifférents,  sans  que  la  fonc¬ 
tion  respiratoire  subisse  la  moindre  altération. 

Cette  substitution  ne  devient  funeste  que  si  les  gaz  du  mélange  arti¬ 
ficiel  sont  eux-mêmes  délétères  ou  irritants  ;  il  en  résulte,  même  l’oxy¬ 
gène  étant  conservé,  des  troubles  graves  dans  les  éléments  du  sang  et 
dans  le  poumon. 

La  limite  inférieure  de  l’oxygène  dans  l’atmosphère  respirable  est  dif¬ 
ficile  à  préciser,  à  cause  d’un  grand  nombre  de  circonstances  dont  les  prin¬ 
cipales  sont  :  1“  le  renouvellement  de  l’air  ;  2“  l’étendue  de  l’espace  res¬ 
piratoire  ;  3°  Laccoutumance  et  la  faiblesse  du  sujet. 

Renouvellement  de  l’air.  —  Si  les  animaux  respirent  une  atmosphère 
qui  est  constamment  la  même,  c’est-à-dire  qui  se  charge  d’acide  carbo¬ 
nique  exhalé,  sans  que  l’oxygène  soit  renouvelé,  la  mort  peut  arriver 
quand  l’atmosphère  close  contient  encore  autant  et  même  plus  d’oxygène  que 
l’air  normal  (Claude  Bernard.)  Mais  si  la  respiration  se  fait  dans  un  es¬ 
pace  ouvert,  elle  peut  continuer,  même  quand  la  moitié  de  l’oxygène  est 
remplacé  par  l’acide  carbonique  (Régnault  et  Reiset) .  Si  on  fait  respirer 
l’animal  dans  un  gazomètre  contenant  de  l’azote  mêlé  avec  des  quantités 
variables  d’oxygène,  en  ayant  le  soin  de  faire  dégager  l’air  expiré  à  l’aide 
d’une  ouverture  à  soupape,  on  voit  que  l’oxygène  du  mélange  artificiel 
peut,  sans  troubler  la  respiration,  descendre  aux  2/3  de  l’oxygène  atmos¬ 
phérique,  par  conséquent  l’air  respiré  ne  contenant  plus  que  13  pour 
100  ;  mais  lorsque  le  chiffre  de  l’oxygène  descend  à  7,  la  limite  inférieure 
de  la  respirabilité  paraît  atteinte  ;  dès  lors  la  dyspnée  commence  (expé¬ 
rience  de  Wilhelm  Miiller). 
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Influence  de  l'espace.  —  L’espace  limité  joue  un  rôle  considérable  dans 
la  production  de  la  dyspnée.  Un  moineau  peut  vivre  dans  une  cloche  de 
deux  litres,  l’air  ne  contenant  que  5,5  pour  100  d’oxygène;  mais  si 
on  le  fait  respirer  dans  une  cloche  d’un  litre  de  capacité,  il  meurt, 
bien  que  l’air  contienne  plus  d’oxygène  que  dans  l’expérience  précédente. 
Ainsi  l’espace  restreint  avec  une  atmosphère  oxygénée  est  relativement 
plus  funeste  qu’un  espace  plus  considérable  avec  une  atmosphère  moins 
vivifiante. 

C’est  qu’en  effet  dans  ce  dernier  cas  le  sang  se  charge  rapidement  de 
l’acide  carbonique  expiré,  en  même  temps  qu’il  absorbe  moins  d’oxygène  ; 
le  sang  d’une  première  saignée  contient  2,88  de  Co®  et  absorbe  15,8  pour 
100  d’oxygène;  la  saignée  étant  pratiquée  au  plus  fort  de  la  dyspnée, ^le 
sang  contient  4,55  de  CoS  et  n’absoi'be  plus  que  8,5  d’oxygène. 

Si,  au  contraire,  l  espace  est  assez  grand  pour  que,  lors  de  la  désoxy¬ 
génation,  tout  l’air  n’arrive  pas  au  contact  de  la  surface  respiratoire,  la 
mort  n’a  pas  lieu,  parce  que  l’air  conserve  en  pareil  cas  des  quantités 
assez  marquées  d’oxygène  (Wilhelm  Mûller). 

Influence  de  la  faiblesse.  —  L’affaiblissement  est  une  circonstance  qui 
retarde  l’asphyxie  ^Bernard);  l’air  n’est  mortel  à  l’animal  affaibli  que  quand 
l’oxygène  tombe  à  1,2  pour  100,  tandis  que  4'pour  100  d’oxygène  ne  suf¬ 
fisent  plus  à  un  organisme  vigoureux  ;  mais  cette  donnée  ne  se  vérifie  que 
dans  les  atmosphères  circonscrites,  selon  Wilhelm  Mûller;  chez  un  sujet 
affaibli,  la  débilitation  empêche  l’air  d’arriver  au  contact  de  la  surface 
respiratoire,  tandis  que  par  des  respirations  énergiques  l’acide  carbo¬ 
nique  qui  se  forme  sans  cesse  est  inspiré  plus  facilement,  et  en  rendant 
les  échanges  gazeux  impossibles  il  détermine  la  mort  avant  que  tout 
l’oxygène  soit  consommé. 

Influence  de  l accoutumance.  —  L’accoutumance  est  une  condition  plus 
constamment  favorable  que  la  faiblesse  ;  un  animal  qui  a  déjà  subi  plu¬ 
sieurs  inhalations  artificielles  tolère-  infiniment  mieux  un  milieu  désoxy- 
géné  ou  chargé  d’acide  carbonique  (Cl.  Bernard). 

Atmosphères  artificielles  avec  excès  diacide  carbonique.  —  Un  individu 
sain,  par  une  respiration  normale ,  rend  1  /5  de  litre  d’air  contenant 
4,58  pour  100  de  Co®;  s’il  respire  dans  l’air  confiné,  il  altère  lui-même 
son  atmosphère  ;  on  a  beau  ajouter  de  l’oxygène  à  l’air,  on  ne  détruit 
pas  l’effet  pernicieux  de  l’acide  carbonique,  qui  tue  infailliblement,  dès 
que  la  proportion  atteint  12  à  18  pour  100  de  l’atmosphère. 

Toutes  les  expériences  de  Bernard,  Lothar,  Meyer,  Mûller,  tendent  à 
prouver  que  la  mort  n’a  pas  lieu  par  empoisonnement,  mais  parce  que  la 
présence  en  excès  de  l’acide  carbonique  dans  l’atmosphère  rend  les 
échanges  impossibles  entre  les  gaz  du  sang  et  le  milieu  ambiant  surchargé 
de  gaz  carbonique  ;  le  sang  qui  arrive  dans,  le  poumon  est  du  sang  vei¬ 
neux,  c’est-à-dire  déjà  chargé  de  Co®  ;  or  le  sang  ne  peut  céder  son  acide 
carbonique  et  prendre  l’oxygène  que  si  le  gaz  extérieur  présente  des  pro¬ 
portions  inverses  ;  si  1  air  respiré  se  rapproche  du  gaz  expiré,  l’acide  car¬ 
bonique  s’accumule  dans  le  sang,  et  l’absorption  d’oxygène  sera  d’autant 
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plus  difficile  qu’il  ne  saurait  déplacer  ni  remplacer  l’acide  carbonique, 
qui  est  plus  soluble  dans  le  sang. 

DESCRIPTION  DE  l’aCCÈS  d’aSTHME. 

L’asthme  débute  ordinairement  sans  signes  précurseurs,  sans  fièvre, 
par  l’accès  de  dyspnée,  qui  traduit  à  lui  seul  toute  la  maladie  à  son 
origine. 

L’accès  se  caractérise  par  des  phénomènes  en  apparence  très-divers, 
mais  que  l’ordre  physiologique  permet  de  grouper  dans  l’ordre  suivant  ; 
1“  les  troubles  respiratoires,  comprenant  la  dyspnée  nerveuse,  l’exsuda¬ 
tion  bronchique,  l’emphysème  ;  2°  les  modifications  du  cours  du  sang,  de 
la  chaleur,  des  sécrétions,  modifications  qui  ne  sont  qu’un  effet  de  la 
dyspnée;  5“  les  accidents  digestifs  ;  4“  les  symptômes  nerveux  qui  précè¬ 
dent  et  accompagnent  l’accès. 

Première  série.  —  ïTonlnes  respiratoires.  —  La  respiration 
asthmatique  s’accomplit  en  vertu  d’une  sensation  anormale,  à  l’aide  de 
certains  muscles  respirateurs,  en  suivant  un  type  déterminé,  en  pro¬ 
duisant  finalement  dans  le  poumon  des  lésions  physiques  qui  se  révèlent 
par  l’ampliation  de  la  cavité  thoracique,  par  un  son  tympanique  à  la  per¬ 
cussion,  par  des  bruits  morbides  à  l’auscultation. 

Sensation  du  besoin  de  respirer.  —  Le  plus  ordinairement  l’accès  se 
manifeste  dans  la  deuxième  partie  de  la  nuit;  le  malade  peut  se  coucher 
sans  difficulté,  dormir  deux  à  trois  heures  d’un  sommeil  naturel,  ou 
à  peine  troublé  ;  puis  il  se  réveille  incomplètement  par  l’impression  d’une 
gêne  respiratoire,  et,  après  une  lutte  plus  ou  moins  prolongée  entre  le 
sommeil  et  des  sensations  mal  définies,  il  éprouve  tout  à  coup  une  anxiété 
considérable,  que  la  physiologie  désigne  sous  le  nom  de  sensation  du  be¬ 
soin  do  respirer  ou  soif  d’air,  et  que  le  malade  accuse  en  se  plaignant 
d’une  constriction  violente  de  la  poitrine.  Désormais,  pour  satisfaire  à 
cette  sensation  pénible,  tous  les  efforts,  tous  les  mouvements  instinctifs 
ou  conscients  du  malade  tendent  à  augmenter  le  volume  ou  les  propriétés 
stimulantes  de  l’air,  et,  d’une  autre  part,  à  agrandir  la  surface  respira¬ 
toire. 

Attitudes  du  corps  et  contractions  des  muscles  respirateurs.  —  Tous 
les  mouvements,  toutes  les  attitudes,  toutes  les  contractions  des  muscles 
respirateurs  indiquent  en  effet  l’ampliation  de  la  poitrine.  Assis  sur  son 
lit,  il  saisit  avec  les  mains  projetées  en  avant  un  point  d’appui,  et  dès 
lors  tous  les  muscles  inspirateurs  sont  mis  à  contribution  dans  l’ordre 
indiqué  par  la  physiologie  expérimentale  ;  1“  le  diaphragme  est  refoulé 
dans  la  cavité  abdominale,  de  façon  que  la  cavité  thoracique  s’allonge  ; 
2°  les  intercostaux  et  le  grand  dorsal  soulèvent  violemment  les  côtes, 
pendant  que  les  coudes  sont  fixés  en  arrière  par  les  muscles’  pectoraux  ; 
5°  les  scalènes  et  le  trapèze  elèvent  les  épaules. 

Ne  trouvant  pas  ces  ressources  suffisantes,  il  cherche  dans  une  attitude 
nouvelle  un  moyen  de  dilater  la  cavité  respiratoire,  et  des  points  d’appui 
nouveaux  dans  les  objets  qui  l’entourent;  ordinairement,  il  finit  par 
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rester  dans  la  position  assise,  ayant  la  tête,  les  épaules  et  la  poitrine 
fixés,  les  omoplates  soulevées,  les  coudes  fortement  appuyés  sur  un 
meuble,  ou  les  mains  apposées  sur  les  genoux;  il  évite  de  faire  aucun 
mouvement,  pour  ménager  les  forces  musculaires  ;  incapable  de  parler, 
il  répond  à  peine  par  quelques  légers  mouvements  de  têtf^  à  chaque  res¬ 
piration  sa  tête  se  penche  en  arrière,  ^es  épaules  s’élèvent,  sa  bouche 
s’entr’ouvre  légèrement;  l’impression  du  visage  est  anxieuse,  les  yeux 
sont  largement  ouverts,  parfois  saillants  et  humides  ;  la  face  qui  est  pâle, 
si  la  dyspnée  se  prolonge,  dévient  légèrement  cyanotique  ;  alors  aussi  la 
souffrance  et  la  suffocation  sont  telles,  que  le  malade  perd  parfois  la  con¬ 
science  de  ce  qui  se  passe  autour  de  luj,  ou  s’impatiente  des  soins  qu’on 
lui  témoigne.  Dans  cette  attitude,  tous  les  .muscles  qui  vont  du  crâne  aux 
épaules,  clavicules  et  côtes,  sont  contractés,  rigides,  et  la  tête  est  devenue 
le  point  fixe,  le  point  d’appui  des  muscles  destinés  maintenant  à  la  res¬ 
piration.  Ainsi  les  splénius  et  scalènes  qui,  dans  l’état  normal,  sont  des¬ 
tinés  à  mouvoir  la  tête,  deviennent  par  la  fixité  de  leurs  attaches  supé¬ 
rieures,  élévateurs  des  côtes  et  dilatateurs  du  thorax;  par  la  contraction 
des  trapèzes  et  des  muscles  de  l’angle  de  l’omoplate,  les  épaules  sont 
attirées  vers  le  cou,  de  sorte  que  les  muscles  qui  vont  aux  côtes  peuvent 
agir  avec  avantage  comme  élévateurs  de  ces  pièces  osseuses.  Les  muscles 
de  la  région  dorsale  sont  engagés  de  telle  façon  dans  l’acte  respiratoire, 
qu’ils  cessent  de  supporter  le  tronc,  et  la  marche  est  hésitante.  A  ehaque 
inspiration,  les  sterno-mastoïdiens  proéminent  comme  des  cordes,  et  pro¬ 
duisent  ainsi  une  dépression  à  leur  attache  sternal©;  la  mâchoire  s’abaisse 
par  les  muscles  mylo  et  génio-hyoïdiens.  . 

Souvent,  au  lieu  de  s’immobiliser,  il  cherche  dans  une  agitation  factice 
le  moyen  de  faciliter  l’entrée  de  l’air  dans  les  voies  aériennes  devenues 
sèches  et  brûlantes.  Parfois,  enfin,  on  le  voit  quitter  brusquement  sa  po¬ 
sition  et  se  promener  dans  la  chambre,  dont  il  cherche  à  dégager  toutes 
les  issues.  '  ^ 

Finalement,  l’esj)ace  lui  paraît  trop  restreint,  et  comme  si  l'air  confiné 
était  la  cause  de  son  oppression,  il  finit  par  respirer  à  l’air  libre.  Lorsque; 
l’atmosphère  est  froide,  loin  d’en  craindre  les  effets  dangereux,  il  en  re¬ 
cherche  avec  plus  d’avidité  les  qualités  stimulantes  ;  le  froid  active  en  effet 
l’impression  de  l’oxygène  sur  les  nerfs  respiratoires. 

Type  et  rhythmé  de  la  respiration  asthmatique.  — ^.La  respiration  asth¬ 
matique  présente  des  caractères  remarquables  et  constants  ;  1“  l’inspira¬ 
tion,  qui  est  extrêmement  difficile,  nécessite  le  déploiement  d’un  grand 
nombre  de  forces  musculaires,  provoque  la  violence  des  contractions,  et 
s’accomplit  ordinairement  avec  une  certaine  lenteur,  de  sorte  que  la  respi¬ 
ration  semble  se  fixer  dans  cette  phase;  2“  mais  l’expiration  survient 
brusquement  et  se  prolonge  d’une  manière  très-marquée  ;  en  effet,  tandis 
qmà-Fétat  normal  la  première  période  est  deux  fois  plus  longue  que  la 
deuxième^  dans  l’asthme  c’est  l’expiration  qui  domine,  parfois  même  au 
point  que  sa  durée  totale  dépasse  quatre  ou  cinq  fois  celle  de  l’inspiration, 
et  occupe  en  outre  presque  toute  la  pause:  cette  expiration  prolongée'  est 
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pour  ainsi  dire  caractéristique  de  l’asthme;  elle  n’existe  presque  jamais, 
et  surtout  jamais  aussi  marquée  dans  les  autres  dyspnées,  même  dans  k 
phthisie  et  l’emphysème  (Salter). 

L’expiration  présente  encore  une  autre  particularité  ;  l’air  sort  si  lente¬ 
ment,  et  en  mêi«e  temps  en  si  petite  quantité  de  la  poitrine,  qu’on  croirait 
que  la  cavité  thoracique  ne  sera  jamais  désemplie,  et  prête  pour  l’inspira¬ 
tion  suivante,  car  ce  ralentissement  ne  peut  être  que  le  double  résultat  du 
retrait  considérable  des  côtes  et  du  poumon,  violemment  distendus  en 
raison  de  leur  élasticité  par  la  dilatation  inspiratoire  ;  mais  il  semble  qu’à 
un  moment  donné  ces  forces  élastiques  s’épuisent  tout  à  coup.  En  effet, 
une  contraction  énergique  des  iquscles  venant  au  secours  de  ces  forces 
expiratrices  expulse  le  reste  de  l’air  en  une  seule  fois  ;  c’est  là  encore  un 
caractère  propre  à  l’asthme,  c’est  même  ce  qui  a  fait  dire  à  Salter  que 
l’expiration  asthmatique  est  un  violent  effort,  tandis  qu’en  réalité  presque 
toute  l’expiration  s’accomplit  avec  lenteur.  3"  Le  rhythme  de  la  respira¬ 
tion  se  trouve  donc  profondément  troublé  ;  toutefois,  la  fréquence  des 
respirations  n’est  pas  généralement,  ou  du  moins  sensiblement  aug¬ 
mentée;  si  AVillis  a  dit,  respiralio  anhelosa  et  crebra;  si  Stark  et  Bree 
prétendent  qu’elles  peuvent  se  répéter  jusqu’à  trente  ou  quarante  fois  par 
minute,  c’est  qu’ils  confondaient  l’astbme  vrai  avec  les  dyspnées  orga¬ 
niques,  alors  impossibles  à  discerner  ;  le  plus  ordinairement  le  nombre 
des  respirations  dans  l’unité  de  temps  tend  à  rester  normale  ou  au-dessous, 
et  si  par  hasard  elle  s’accélère  par  des  circonstances  accessoires,  la  fré¬ 
quence  n’atteint  jamais- celle  des  dyspnées  mécaniques,  d’origine  pulmo¬ 
naire  ou  cardiaque.  4°  La  respiration  est  ordinairement  sifflante  ;  elle 
s’accompagne  d’une  sibilance  sèche  et  bruyante,  qu’on  entend  à  distance, 
pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  mais  d’une  manière  bien  plu.s 
marquée  pendant  l’expiration. 

État  du  poumon  et  situation  du  diaphragme.  —  Quelque  violents  que 
soient  les  efforts  respiratoires,  ils  restent  sans  effet;  la  poitrine  demeure 
immobile,  les  espaces  intercostaux,  fixés  comme  dans  ,un  étau,  semblent 
ne  pouvoir  pas  suivre  la  traction  musculaire  ;  cette  immobilité,  au  milieu 
du  paroxysme  de  l’action  musculaire,  est  un  des  caractères  les  plus  singu¬ 
liers  et  les  plus  constants  de  la  respiration  asthmatique.  Dans  toute  autre 
dyspnée,  le  jeu  des  muscles  rq^te  assez  libre  pour  introduire  ou  pour  ex¬ 
pulser  de  l’air.  Un  résultat  de  ces  efforts  inutiles  est  la  distension  perma¬ 
nente  de  la  poitrine,  dans  la  condition  d’une  inspiration  forcée;  la  dila¬ 
tation  se  fait  dans  tous  les  sens,  le  diaphragme  est  abaissé,  l’abdomen  est 
soulevé,  et  c’est  là  la  cause  de  la  flatulence  et  de  la  sensation  de  pléni¬ 
tude  accusées  par  les  malades. 

La  percussion  du  poumon  démontre  facilement  qu’il  déborde  toujours 
par  en  bas,  et,  d’une  autre  part,  qu’il  reste  fi.xé  invariablement  à  cette 
limite  pendant  les  deux  phases  de  la  respiration  :  c’est  Wintrich  qui  a 
démontré  ces  faits. 

Le  diaphragme  présente  en  même  temps  une  véritable  convulsion 
tonique  ou  tétanique,  accompagnée  ordinairement  du  spasme  d’autres 
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muscles  respirateurs,  exactement  comme  lors  de  l’excitation  forte  du  nerf 
-vagne;  c’est  là  ce  qui  explique  la  fixité  du  poumon. 

Dilatation  du  thorax.  —  Le  thorax  subit  une  ampliation  générale,  un 
allongement  ;  le  plus  souvent  il  existe,  pendant  l’accès  et  par  suite  de 
la  dyspnée,  un  emphysème  qui  peut  même  envahir  les  deux  poumons, 
ainsi  que  l’atteste  le  son  de  percussion  ;  mais  lors  même  que  cette  lésion 
vient  à  manquer,  le  thorax  présente  une  dilatation  générale;  il  suffit  de 
mesurer  la  circonférence  de  la  cage  thoracique  pour  constater,  avant  et 
après  l’accès,  une  différence  de  quatre  à  huit  centimètres  (Beau). 

Allongement  du  thorax.  —  Abaissement  du  diaphragme.  —  En  même 
temps  que  l’augmentation  a  lieu  dans  le  sens  transversal,  la  poitrine 
subit  une  véritable  élongation  par  suite  de  la  distension  du  poumon,  et 
surtout  de  l’abaissement  du  diaphragme  violemment  contracté. 

Son  de  percussion.  —  La  distension  simple  ou  emphysémateuse  du 
poumon  détermine  un  autre  phénomène  physique  :  c’est  la  sonorité  anor¬ 
male  du  thorax.  Parmi  les  divers  sons  du  thorax,  il  faut  distinguer  le  son 
tympanique  ou  son  normal,  le  son  mat  (instar  femoris)  qui  correspond  à 
une  portion  condensée  du  poumon,  enfin  le  son  atympanique  qui  in¬ 
dique  la  présence  d’un  excès  d’air  dans  les  vésicules  pulmonaires  (ou 
une  accumulation  de  gaz  dans  la  plèvre).  C’est  le  son  atympanique  qui 
révèle  par  conséquent  l’existence  de  l’emphysème  et  de  l’asthme.  Tant 
que  l’emphysème  est  modéré,  le  son  atympanique  se  rapproche  encore 
du  son  clair  du  poumon  normal;  mais  à  mesure  que  les  gaz  distendent 
les  vésicules,  le  son  atympanique  devient  de  plus  en  plus  sourd,  sans 
toutefois  jamais  prendre  le  caractère  du  son  mat. 

Auscultation.  —  Le  murmure  respiratoire  est  affaibli  dans  presque  toute 
l’étendue  des  poumons,  et  complètement  nul  dans  certaines  régions  de  la 
poitrine,  ou  il  cesse  du  moins  d'être  perceptible;  ce  n’est  pas  qu’il  soit 
masqué  par  d’autres  bruits,  car  il  disparaît ,  même  en  l’absence  de  tout 
autre  signe,  uniquement  parce  que  la  condition  de  son  développement, 
c’est-à-dire  l’introduction  d’une  suffisante  quantité  d’air,  n’existe  plus; 
mais  par  cela  même  que  l’air  peut  pénétrer  partiellement  ou  se  déplacer, 
le  murmure  reparaît  parfois  dans  des  points  qui,  quelques  minutes  aupa¬ 
ravant,  ne  présentaient  aucune  trace  de  respiration,  et  il  cesse  dans  les 
parties  qui  tout  à  l’heure  étaient  encore  perméables  à  l’air  ;  en  un  mot^ 
le  caractère  principal  de  ce  phénomène,  c’est  sa  mobilité.  ' 

L’occlusion  des  vésicules,  n’étant  ni  complète,  ni  permanente,  n’empê¬ 
che  point  la  production  des  râles  sibilants  ou  ronflants  extrêmement  éten¬ 
dus,  presque  toujours  d’un  timbre  sec,  quoique  d’une  tonalité  variée; 
ces  râles  qui  accompagnent  les  deux  bruits  respiratoires  ne  sauraient  se 
rapporter  qu’à  la  présence  d’une  sécrétion  visqueuse,  car  ils  se  transfor¬ 
ment  plus  tard  en  rhonchus  humides  ;  or,  un  spasme  ne  peut  donner  lieu 
à  de  pareils  sons,  qui  supposent  néces:airement  l’existence  d’un  liquide 
et  de  l’air. 

Si  le  mucus  sécrété  est  assez  dense  pour  oblitérer  un  rameau  bronchi¬ 
que,  le  râle  sibilant  peut,  d’un  instant  à  l’autre,  faire  place  au  silence 
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respiratoire  complet,  et  réciproquement;  ainsi  c’est  au  déplacement  partiel 
de  l’air  et  du  mucus  qu’il  faut  rapporter  les  alternances  de  ces  trois  phé¬ 
nomènes,  à  savoir  :  le  murmure,  le  silence  respiratoire  et  les  râles. 

Les  sifflements  ne  sont  souvent  perceptibles  que  pendant  l’expiration, 
et  parfois  même  on  ne  les  entend  que  quand  cette  phase  de  la  respiration 
est  déjà  à  moitié  achevée  ;  plus  l’expira  lion  est  longue  et  profonde,  plus 
ils  deviennent  clairs  ;  au  contraire,  pendant  l’inspiration  ils  cessent  com¬ 
plètement;  ces  remarques,  d’après  Salter,  s’appliqueraient  même  à  toute 
espèce  de  râles,  et  particulièrement  à  ceux  de  la  bronchite  sénile,  et  en 
effet,  pour  mieux  les  entendre,  il  suflit  de  faire  prolonger  l’expiration.  Il 
a  remarqué  en  outre  que  lorsque  la  respiration  tend  à  devenir  asthma¬ 
tique,  l’oppression  augmente  par  une  expiration  prolongée,  tandis  que 
d’un  autre  côté  la  respiration  peut  redevenir  libre,  lorsque  le  malade  fait 
une  inspiration  longue  et  profonde.  Salter  rapproche  ces  deux  circon¬ 
stances  et  les  attribue,  l’une  à  la  contraction  partielle  des  bronches  pen¬ 
dant  l’expiration,  l’autre  au  relâchement  des  muscles  bronchiques.  Mais 
sans  tenir  compte  de  l’explication,  qui  est  hypothétique,  on  peut  retenir 
les  remarques  de  l’auteur,  surtout  sur  la  fréquence  des  râles  expiratoires; 
quant  au  second  fait,  il  est  en  opposition  absolue  avec  les  opinions  de 
Laënnec,  de  Williams  et  d’autres  observateurs  qui  affirment  que  c’est  au 
contraire  après  une  expiration  prolongée  et  profonde  que  la  respiration  se 
dégage  et  que  le  murmure  respiratoire  redevient  perceptible  ;  or  ceci  s’ac¬ 
corde  très-bien  avec  la  supposition  d’un  mucus  qui  se  déplace  pendant 
l’expiration  et  fait  entendre  ainsi  un  râle  expiratoire,  puis  le  murmure 
naturel.  Dans  d’autres  cas,  les  râles  sibilants  font  place  aux  râles  bullaires, 
ce  qui  indique  le  ramollissement  de  l’exsudât,  et  sa  pénétration  plus  fa¬ 
cile  par  l’air  inspiré;  aussi  l’apparition  de  ce  nouveau  phénomène  coïn¬ 
cide  toujours  avec  une  véritable  détente. 

T oux  et  expectoration.  —  Quand  l’attaque  a  duré  un  certain  temps, 
le  sifflement  commence  à  être  moins  sec;  il  se  manifeste  une  petite 
toux  qui  ne  tarde  pas,  après  avoir  présenté  le  caractère  de  rudesse,  à' 
devenir  plus  facile  ;  c’est  un  des  phénomènes  avant-coureurs  du  déclin 
de  l'attaque;  les  anciens  en  concluaient  que  l’humeur  morbide  qui 
excite  les  bronches  est  expulsée  par  la  toux  sous  forme  de  matière  ex¬ 
pectorée. 

Lorsque  l’attaque  a  été  courte,  l’expectoration  consiste  à  peine  en  un 
ou  deux  petits  amas  de  mucus;  lorsque  au  contraire  elle  a  été  intense  et 
prolongée,  les  crachats  peuvent  être  assez  abondants  ;  dans  tous  les  cas 
ils  forment  des  petits  fragments  du  volume  d’une  lentille  ou  d’un  pois,  de 
la  consistance  de  la  fécule,  d’une  couleur  gris  pâle  et  demi -transparente, 
souvent,  ainsi  que  l’indique  Lefèvre,  ils  ressemblent  à  du  vermicelle  cuit  ; 
mais  cette  apparence  est  bien  loin  d’être  commune;  quelle  que  soit  d’ail¬ 
leurs  la  forme  de  la  matière  expectorée,  celle-ci  présente  toujours  une 
consistance  très-marquée  et  une  certaine  résistance. 

Au  point  de  vue  histologique,  elle  se  compose  d’un  nombre  considéra¬ 
ble  de  corpuscules  dont  quelques-uns  sont  polyédriques  avec  des  angles 
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arrondis  ;  ils  sont  pâles,  homogènes  et  légèrement  granuleux  ;  au  premier 
abord,  ils  ressemblent  aux  cellules  de  pus,  mais  ils  sont  bien  plus  consi¬ 
dérables,  moins  exactement  arrondis,  et  toujours  dépourvus  de  noyau. 
Outre  ces  corpuscules,  on  en  trouve  qui  sont  ovales,  allongés,  fusiformes, 
quelquefois  même  linéaires  ;  mais  tous  paraissent  être  delà  même  nature 
et  ont  le  même  pouvoir  réfringent  que  ces  corpuscules  ;  les  uns  et  les  au¬ 
tres  sont  agglomérés  par  une  matière  visqueuse. 

Leur  nature  est  encore  mal  déterminée  ;  on  ne  peut  pas  les  considérer 
comme  des  cellules  de  pus,  ni  comme  des  cellules  d’épithélium  ;  la  mem¬ 
brane  muqueuse  respiratoire  se  dépouille  rarement  de  son  enveloppe  in¬ 
terne;  l’absence  de  noyau  et  les  formes  variées  de  ces  corpuscules  ne 
permettent  pas  d’admettre  une  pareille  supposition.  Il  semble,  d’après 
Salter,  qu’on  puisse  les  considérer  comme  des  cytoblastes  rapidement  dé¬ 
veloppés,  ayant  des  dimensions  excessives  et  une  consistance  telle,  que  la 
moindre  pression  ou  traction  suffit  pour  les  déformer  ;  la  membrane 
muqueuse  atteinte  par  la  congestion  asthmatique  serait  le  siège  de  cette  pro¬ 
duction  exagérée  ;  il  est  encore  à  noter  que  souvent  l’expectoration  est 
mêlée  avec  une  grande  quantité  de  matières  charbonneuses;  enfin  la 
congestion  peut  être  tellement  considérable,  que  les  crachats  se  trouvent 
mêlés  à  une  assez  grande  quantité  de  sang,  par  suite  de  la  rupture  de 
quelques  petits  vaisseaux  ;  mais  il  est  douteux  qu’en  pareil  cas  l’asthme 
soit  simple  et  dégagé  de  toute  complication  cardiaque. 

Absence  d'expectoration.  —  Il  est  un  certain  nombre  de  cas  d’asthme 
dans  lesquels  l’attaque  cesse  sans  expectoration  immédiate;  c’est  dans  ces 
circonstances  exceptionnelles  (jue  les  anciens  auteurs,  entre  autres  Van 
Helmont  et  Willis,  invoquent  l’influence  du  spasme;  Van  Helmont  a  vu 
deux  fois  et  Willis  trois  fois  des  paroxysmes  se  terminer  sine  sputo.  Le¬ 
fèvre  l’a  observé  aussi  sur  lui-même;  mais  en  pareil  cas  il  se  peut  bien 
que  l’exsuilat  se  soit  déplacé  subitement  des  dernière  bronches  pour  en¬ 
trer  dans  des  conduits  plus  spacieux,  de  manière  à  laisser  pénétrer  l’air 
et  faire  cesser  la  dyspnée;  puis,  au  bout  d’un  temps  assez  long  après  la 
fin  de  l’attaque,  il  est  rejeté  au  dehors  de  telle  sorte  qu’il  ne  paraît  plus 
avoir  aucun  rapport  de  cause  à  effet  avec  la  fin  de  l’accès  :  cette  judicieuse 
remarque  appartient  à  M.  Beau. 

Sécrétions  et  sensations  anomales  des  muqueuses  nasale  et  gutturale. 
—  Les  muqueuses  des  narines,  de  l’arrière-gorge,  du  larynx  et  de  la  tra¬ 
chée  peuvent  aussi  être  le  siège  d’une  sécrétion  anomale.  Ces  phéno¬ 
mènes  sont  très-rares,  et  quand  on  les  observe,  c’est  ordinairement  le 
jour  même  de  l’attaque,  à  titre  de  phénomène  précurseur.  Chez  un  ma¬ 
lade  de  Joseph  Frank,  la  sécheresse  des  narines  annonçait  l’accès:  j’ai 
vu  le  coryza  avec  un  écoulement  nasal  très-abondant  précéder  l’attaque 
douze  à  vingt-quatre  heures. 

Ces  sécrétions  s’annoncent  parfois  par  des  sensations  bizarres  ou  péni¬ 
bles;  ainsi  un  picotement  très-vif  dans  les  narines,  quelquefois  une  pe¬ 
santeur  de  tête,  spécialement  dans  la  région  frontale  et  sus-orbitaire. 

Le  larynx  et  la  trachée  peuvent  aussi  être  le  siège  de  sensations  doulou- 
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reuses,  de  sécrétions  modifiées,  qui  se  traduisent  par  une  petite  toux  sèche, 
convulsive,  indiquant  à  certains  asthmatiques  l’imminence  de  l’accès. 

Nous  retrouvons  dans  ce  tableau  les  éléments  nerveux  et  sécrétoire 
qui  constituent  l’asthme. 

2®  SÉRIE.  —  Clrciilalion,  oxydations  et  ««‘crétlons.  —  Le 

pouls  pendant  l’attaque  est  toujours  d’une  petitesse  remarquable,  et 
ordinairement  proportionnée  à  l’intensité  de  l’oppression,  de  sorte  que 
parfois  il  devient  à  peine  perceptible  ;  c’est  qu’en  effet  l’imperfection  des 
mouvements  respiratoires  produit  un  arrêt,  ou  du  moins  un  ralentisse¬ 
ment  du  cours  du  sang  dans  les  capillaires  du  poumon  ;  il  ne  passe.plus 
qu’une  petite  quantité  de  sang  des  veines  pulmonaires  dans  le  cœur  gauche, 
qui  désormais  ne  fait  pénétrer  que  des  ondées  incomplètes  de  liquide  dans 
les  artères  ;  de  là  l’extrême  faiblesse  du  pouls,  qui  du  reste  reprend  son 
volume  naturel  aussitôt  que  la  dyspnée  vient  à  céder. 

Parfois  il  présente  en  même  temps  quelques  irrégularités  et  une  légère 
accélération. 

Au  paroxysme  de  l’orthopnée,  les  pulsations  du  cœur  subissent  une  per¬ 
turbation  très-marquée  ;  le  cœur  bat  avec  intensité  et  fréquence,  au  point 
de  troubler  les  fonctions  cérébrales.  Dans  d’autres  cas,  et  surtout  si 
l’anxiété  est  très-prononcée,  le  cœur  s’arrête  ;  il  en  résulte  des  syncopes 
passagères,  mais  qui  peuvent  se  répéter. 

Le  cours  du  sang  veineux  se  modifie  à  son  tour,  et,  outre  la  distension 
des  veines  périphériques,  il  n’est  pas  rare  d’observer  la  régurgitation  du 
sang  des  jugulaires,  c’e.st-à-dire  le  pouls  veineux  (Beau) . 

La  face  est  d'abord  pâle,  et  souvent  elle  conserve  cette  pâleur  pendant 
tout  le  temps  de  l’accès;  mais  à  mesure  que  le  paroxysme  se  prolonge  ou 
augmente,  la  décoloration  fait  ordinairement  place  à  l’injection  du  visage, 
et  plus  tard  à  une  véritable  cyanose  ;  les  lèvres  prennent  alors  une  teinte 
violacée  en  même  temps  que  les  yeux  deviennent  saillants  et  larmoyants. 
C’est  alors  aussi  qu’on  observe  parfois  des  hémorrhagies  nasales. 

La  chaleur  du  corps  s’abaisse  sensiblement,  surtout  aux  extrémités,  et 
dans  certains  cas  celte  diminution  est  telle,  qu’elle  résiste  pendant  plu¬ 
sieurs  heures  à  tous  les  moyens  usités  de  réchauffement  ;  quand  ce  phéno¬ 
mène  coïncide  avec  la  cyanose  et  la  turgescence  des  veines,  le  sang  restant 
stagnant  perd  sa  température  propre  par  voie  de  rayonnement.  Lorsque 
le  refroidissement  survient  sans  aucune  stase,  il  est  facile  de  l’interpréter 
par  l’imperfection  des  échanges  gazeux,  et  conséquemment  par  le  défaut 
d’oxydation  des  tissus. 

Cependant,  tandis  que  la  température  est  ainsi  déprimée,  le  malade 
accuse  quelquefois  une  chaleur  interne,  qui  ne  se  traduit  nullement  au 
thermomètre. 

En  même  temps,  la  peau  devient  le  siège  d’une  sueur  abondante, 
qui  contraste  singulièrement  avec  le  refroidissement  effectif  ;  ce  visage 
inondé  de  sueur,  et  en  même  temps  d’une  coloration  livide,  donne  à 
l’asthmatique  l’aspect  d’un  agonisant,  et  fout  fait  craindre  une  mort  im¬ 
minente. 
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C’est  qu’en  effet  les  principales  fonctions,  les  oxydations,  sont  enrayées; 
pendant  l’accès  ;  on  peut  en  juger  par  l’état  des  gaz  expirés.  De  deux  ana-\ 
lyses  de  l’air  expiré,  pratiquées  par  Heurtaux,  il  résulte  que  l’oxygène  ; 
manque  entièrement  et  se  trouve  remplacé  par  l’acide  carbonique,  qui  : 
figure  pour  6,8  à  11  volumes  pour  100,  l’azote  étant  représenté  par  93,2  ■ 
à  89  pour  100.  v 

L’arrêt  de  la  respiration  peut  rendre  compte  de  cet  excès  d’acide  carbo-  J 
nique  (expériences  de  Yiaud);  mais  la  disparition  complète  de  l’oxygène  | 
ne  peut  s’expliquer  que  par  le  défaut  d’absorption  de  ce  gaz  ;  donc  les  f 
oxydations  de  tissus  doivent  être  suspendues  pendant  la  dyspnée. 

Les  urines  traduisent  en  effet,  au  déclin  de  l’accès,  l’insuffisance  des 
oxydations,  comme  au  début  de  la  dyspnée,  et  cette  sécrétion  indique  les 
troubles  de  la  tension  artérielle.  Dès  les  premiers  indices  de  l’oppression, 
les  urines  se  modifient,  diminuent  de  quantité,  parfois  elles  se  concen¬ 
trent  et  provoquent  ordinairement  des  épreintes  vésicales  ;  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  elles  deviennent  très-abondantes  et  pâles.  On  a  considéré  ce 
phénomène  comme  l’indice  d’un  état  nerveux  cela  est  possible,  mais  à 
la  condition  qu’on  comprenne  sous  cette  dénomination  une  excitation  des 
nerfs  vaso-moteurs  des  artères  du  rein,  c’est-à-dire  une  contraction  des 
tuniques  artérielles,  suivie  d’un  relâchement  de  ces  muscles  vasculaires  : 
en  tous  les  cas,  c’est  la  pression  diminuée,  puis  augmentée,  qui  explique¬ 
rait  les  changements  de  quantité  que  l’urine  subit  dans  les  phases  initiales 
de  l’accès . 

La  dyspnée,  une  fois  commencée,  modifie  plus  activement  encore  la 
tension  du  sang  dans  les  vaisseaux  du  rein,  et  rend  facilement  compte  de 
cet  excès  de  sécrétion. 

Enfin,  l’accès  étant  terminé,  les  urines  sont  troubles,  sédimenteuses  ; 
l'oxydation,  étant  incomplète  dans  les  tissus  organiques,  n’arrive  pas 
jusqu’à  la  formation  de  l’urée  ;  ce  sont  les  urates  qui  prédominent  et  for¬ 
ment  le  dépôt. urinaire.  Malgré  ces  oxydations  insuffisantes,  le  sucre  ne 
passe  pas  dans  les  urines;  ce  qui  tend  à  prouver  que  les  affections  des 
organes  respiratoires  n’entravent  pas  toujours  la  combustion  du  glucose, 
comme  la  théorie  de  Reynoso  semblait  l’indiquer. 

5®  Série.  —  Troubi«‘«  uigestirci.  —  Accumulation  de  gaz  intesti¬ 
naux.  —  Ce  sont  les  troubles  des  organes  digestifs  qui  ont  été  placés  au 
premier  rang  des  phénomènes  précurseurs  de  l’accès  ;  il  semble,  d’après 
la  nomenclature  variée  des  souffrances  accusées  par  l’asthmatique,  qu’on 
ne  doive  assigner  d’autre  cause  ou  siège  à  sa  maladie  que  l’estomac  ou  les 
intestins.  C’est,  d’une  part,  une  sensation  de  malaise,  de  plénitude  vers 
l’épigastre;  d’une  autre  part,  des  flatuosités,  le  gonflement  et  la  tension 
du  ventre,  de  la  difficulté  de  digérer,  et,  comme  indice  plus  éloigné,  la 
constipation  avec  ou  sans  ténesme  rectal*  La  plupart  de  ces  accidents 
peuvent,  en  passant  par  l’analyse  physiologique,  se  résumer  ainsi;  1"  ré¬ 
tention  mécanique  des  gaz  dans  l’intestin,  par  suite  de  la  constipation 
simple  ou  hémorrboidale,  si  fréquente  chez  les  asthmatiques  ;  2°  ou  bien 
distension  et  relâchement  des  parois  abdominales,  par  suite  de  la  dys- 
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pnée;  de  là  l’accumulation  plus  facile  des  gaz  dans  l’intestin.  Ces  deux 
interprétations  physiologiques  sont  d’autant  plus  plausibles  que  les  phé¬ 
nomènes  gastro-intestinaux  ne  s’observent  presque  jamais  que  dans 
l’asthme  datant  déjà  d’un  certain  temps  ;  il  est  donc  inutile  de  recourir 
à  l'hypothèse  d’une  sécrétion  gazeuse,  c’est-à-dire  d’une  transsudation 
des  gaz  du  sang  dans  l’intestin.  Quant  à  la  dyspepsie  proprement  dite, 
son  rôle  sera  indiqué  au  chapitre  des  causes  des  accès. 

4”  Séeie.  ■ —  Troubles  ile  l'innervaiï»»!!  eêrëbro-spf nale.  — 
Les  malades  sont  souvent  avertis  de  l’invasion  prochaine  de  l’accès  par 
une  sorte  de  t::rpeur  intellectuelle  et  physique  :  inaptitude  aux  mouve¬ 
ments,  difficulté  de  suivre  l’ordre  des  idées,  et  tendance  marquée  à  l’as¬ 
soupissement.  Or  l’attaque  suit  de  si  près  la  dépression  des  fonctions 
intellectuelles  et  motrices,  qu’on  est  en  droit  de  se  demander  si  à  ce 
moment  il  n’existe  pas  déjà  une  certaine  gêne  dans  la  respiration,  et 
par  conséquent  un  ralentissement  de  la  circulation  pulmonaire  et  céré¬ 
brale  ;  en  pareil  cas  l’abaissement  des  fonctions  cérébrales  serait  le  signe 
d’une  congestion  passive. 

Chez  certains  malades,  l’accès  est  précédé  au  contraire  d’une  exci¬ 
tation  intellectuelle  avec  ou  sans  irascibilité  ;  on  a  noté  aussi  des  douleurs 
névralgiques  des  membres  et  de  la  tête  ;  mais  ces  phénomènes,  qu’on  ne 
saurait  rapporter  qu’à  un  état  d’excitabilité,  sont  plus  rares  que  les  symp¬ 
tômes  de  dépression  fonctionnelle. 

Au  résumé,  au  milieu  des  descriptions  et  des  énumérations  confuses 
de  prodromes,  nous  avons  pu  discerner  :  1“  des  sécrétions  anormales  des 
muqueuses  nasale  et  laryngo-laryngée  ;  2°  la  gène,  ordinairement  méca¬ 
nique,  résultant  de  l’accumulation  de  gaz  dans  l’intestin  ;  5“  des  conges¬ 
tions  passives  et  passagères  de  l’encéphale. 

l>ii  moment  et  «In  mode  d'invasion  de  l'aceès.  — C’est  ordi¬ 
nairement  entre  2  et  6  heures  du  matin  que  les  phénomènes  se  mani¬ 
festent;  mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Beau,  il  est  impossible  d’ériger 
ce  fait  d’observation  généralement  vrai  en  loi  absolue;  et  il  seiait  étrange 
de  conclure,  avec  beaucoup  de  médecins,  qu’on  est  asthmatique,  à  la 
seule  condition  «  que  la  dyspnée  caractéristique  se  montre  tout  à  coup  à 
deux  heures  du  matin.  »  (Beau.)  Dans  quelques  cas,  l’attaque  se  manifeste 
le  soir,  aussitôt  que  les  malades  ont  pris  le  lit,  et  avant  le  sommeil  ;  chez 
d’autres,  l’heure  classique,  ou  bien  l’heure  du  début,  est  troublée  par 
quelque  condition  accidentelle  :  un  repas  trop  copieux  le  soir,  ou  l’im¬ 
pression  du  vent  pendant  le  jour.  Dans  ces  circon.stanccs,  il  peut  se 
manifester  à  toute  heure  de  la  journée  ou  de  la  nuit;  d’autres  circon¬ 
stances,  comme  un  exercice  immodéré,  peuvent  hâter  l’invasion  de  la 
dyspnée,  qui  cependant  ne  se  produit  pas  toujours  immédiatement; 
mais  la  respiration  devient  plus*courte  et  reste  telle  pendant  tout  le  jour  ; 
le  malade  se  couche  avec  une  légère  oppression,  et  l’accès  éclate  dans  la 
nuit.  Ainsi,  saut' les  impressions  subites  et  spéciales  qui  provoquent  la 
dyspnée  instantanément,  celle-ci  tend  toujours,  du  moins  au  début  de  la 
maladie,  à  reprendre  son  type  primitif. 


ASTHME.  -  MARCHE 


Si  l’on  cherche  à  se  rendre  compte  de  cette  prédilection  des  attaques 
pour  les  premières  heures  du  jour,  on  ne  manquera  pas  d’invoquer,  ou 
bien  le  déciibitus  dorsal  favorisant  la  congestion  pulmonaire,  ou  bien  le 
sommeil  émoussant  les  impressions  réflexes,  et,  par  conséquent,  la  sen¬ 
sation  du  besoin  de  respirer  ;  mais  si  c’est  la  position  couchée  qui  en  est 
la  cause,  pourquoi  l’oppression  ne  se  manifeste -t-elle  pas,  comme  dans  les 
affections  cardiaques,  dès  le  commencement  de  la  nuit?  La  déclivité  du 
poumon,  pendant  le  repos  horizontal,  entraîne  une  stase  de  la  circulation 
pulmonaire  ;  est-ce  là  cause  réelle  de  la  dyspnée?  Il  existe  dans  la  science 
une  observation  singulière  qui  renverse  cette  théorie  et  ne  permet  pas 
davantage  d'invoquer  la  diminution  des  actions  réflexes  par  le  sommeil  ; 
un  gardien  de  nuit,  qui  se  couchait  habituellement  à  sept  heures  du  matin, 
avait  cependant  ses  accès  à  l’heure  classique,  de  quatre  à  six  heures,  c’est- 
à-dire  à  la  fin  de  ses  veillées. 

L’apparition  des  accès,  le  matin,  échappe  donc  à  tout  commentaire; 
ce  qui  surprendra  d'autant  moins  que  l'asthme  ne  procède  pas  toujours 
ainsi  et  se  manifeste  souvent  aux  moments  les  plus  variés. 

Quel  que  soit  du  reste  le  .moment  de  l’accès,  «  la  dyspnée  débute 
rapidement,  mais  jamais  d'une  manière  instantanée,  »  ainsi  que  le  fait 
remarquer  Beau.  Les  partisans  du  spasme  bronchique  ont  beaucoup  in- 
•sisté  sur  l’instantanéité  du  début  et  l’apparition  brusque  de  la  suffo¬ 
cation,  qui  ne  peuvent  s'expliquer,  disent-ils,  que  par  le  rétrécissement 
convulsif  des  muscles  lisses  ;  mais  la  contraction  la  moins  énergique  de 
ce  genre  de  fibres  n’exige  que  quelques  secondes  ;  tandis  que  c’est  au 
bout  de  quelques  minutes  (Beau),  et,  ainsi  que  je  l’ai  observé,  parfois 
après  un  quart  d’heure  ou  une  demi-heure  et  plus,  que  les  phénomènes 
de  la  dyspnée  atteignent  leur  apogée.  Il  y  a  en  effet  des  invasions  gra¬ 
duelles  (Salter),  et  certains  asthmatiques  accusent  déjà  dans  la  soirée  la 
gène  respiratoire,  qui  n’atteint  son  maximum  que  vers  le  matin.  Que 
devient  le  spasme  dans  les  cas  de  ce  genre  ? 

Jii»rciie  duree  de  l'aceew.  —  Entre  les  premières  atteintes  et 
la  période  maxima  de  l’oppression  il  se  passe  ordinairement  quelques 
minutes,  parfois  jusqu’à  une  heure;  le  paroxysme  se  maintient  alors  dans 
toute  son  intensité  pendant  une  heure  ou  deux,  puis  le  patient  commence 
à  sentir  un  peu  de  soulagement,  mais  la  dyspnée  ne  disparaît  entière¬ 
ment  qu’à  la  fin  de  la  nuit. 

Quelquefois  toutes  les  phases  se  suivent  rapidement,  l’accès  avorte; 
mais  cette  circonstance  est  exceptionnelle  et  ne  se  montre  que  quand  le 
malade  prend  immédiatement  ses  mesures  et  une  position  convenable, 
ou  bien  lorsqu’on  lui  administre  les  remèdes  habituellement  efficaces, 
ou  bien  enfin  s’il  s’agit  d’un  accès  diurne.  Dans  d’autres  cas  entièrement 
opposés,  l’oppression  persiste  tout  le  jour,  diminuant  graduellement 
jusqu’au  soir  ;  puis  la  deuxième  nuit  est  aussi  mauvaise  que  la  première  ; 
pendant  cetle  journée  intermédiaire,  il  arrive  souvent  que  des  causes 
excitantes,  un  exercice  corporel,  surtout  l’ingestion  d’aliments,  déter¬ 
minent  passagèrement  une  exacerbation,  et  le  malade  passe  par  des 
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alternatives  de  souffrances  et  de  soulagement,  jusqu’à  l’invasion  du 
deuxième  accès. 

Les  accès  se  répètent  trois,  quatre  ou  cinq  nuits  consécutives,  puis 
reparaissent  à  des  intervalles  indéterminés. 

L’accès  n’est  jamais  mortel,  tant  que  la  maladie  est  simple  (Salter); 
les  terminaisons  fatales  dues  à  l’embolie  pulmonaire,  à  l’asphyxie,  à  l’hé¬ 
morrhagie  cérébrale,  ne  s’observent  que  lorsqu’il  s’est  développé  une 
lésion  consécutive  du  cœur. 

Type  dos  accès.  —  Les  intervalles  des  accès  ne  paraissent  en  gé¬ 
néral  soumis  à  aucune  loi  ;  il  est  des  malades  qui,  après  une  série  d’accès, 
sont,  exempts  pour  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  ;  puis,  sans 
motif  connu,  il  se  manifeste  une  deuxième  série  d’accès  ou  deuxième 
attaque,  et  comme  l’organisme,  entraîné  par  l’habitude,  tend  à  repro¬ 
duire  les  mêmes  phénomènes,  les  attaques  consécutives  présentent  en 
général  les  mêmes  caractères  que  celles  du  début  ;  mais  ceci  ne  s’applique 
qu’aux  symptômes,  car  le  type  ne  tarde  pas  à  s’altérer.  Rarement  il  pré¬ 
sente  une  régularité  absolue  ;  il  y  a  en  effet  une  périodicité  dépendant 
du  retour  régulier  des  causes  excitantes,  c’est  une  périodicité  d’emprunt. 
Il  en  est  une  autre  qui  est  inhérente  à  la  maladie,  et  qu’aucune  circonstance 
externe  ne  peut  modifier  (l’intermittente  quotidienne  en  est  un  exemple 
et  une  preuve)  ;  enfin  il  est  une  troisième  forme  qu’on  a  cru  pouvoir  ratta¬ 
cher  à  l’influence  palustre.  Ce  n’est  pas  tout  :  on  cite  des  asthmes  à  inter¬ 
mittences  hebdomadaire,  mensuelle,  et  même  annuelle.  Mais  peut-on 
considérer  comme  bien  réellement  périodiques  ces  accès  qui  se  mani¬ 
festent  toutes  les  semaines  àjours  fixes,  tous  les  mois,  toutes  les  années? 
Salter  fait  observer  avec  juste  raison  qu’il  faut  mettre  ces  cas  en  suspi¬ 
cion.  Il  a  vu  les  accès  revenir  tous  les  lundis  chez  un  jeune  écolier,  pen¬ 
dant  quatre  ans  de  suite.  Après  avoir  soupçonné  quelque  motif  secret, 
on  songea  aussi  au  souper  du  dimanche  ;  dès  que  ce  repas  fut  supprimé, 
le  malade  ne  tarda  pas  à  guérir.  Les  accès  hebdomadaires  sont  donc  con- 
trouvés  ou  d’origine  extrinsèque  ;  il  en  est  de  même  des  accès  mensuels, 
qui  ne  se  voient  guère  que  chez  les  femmes,  à  l’occasion  des  règles.  Enfin 
les  asthmes  annuels  reconnaissent  plus  manifestement  encore  les  circon¬ 
stances  étrangères;  l’asthme  de  l’hiver  n’est  ordinairement  que  le  résultat 
d’une  bronchite.  Au  commencement  de  l’été,  pendant  la  saison  des  foins, 
il  règne  en  Angleterre,  aux  États-Unis  et  en  Allemagne,  une  maladie  parti¬ 
culière  ,  qui  a  de  grandes  analogies  avec  l’asthme  ;  c’est  le  hay-asthma, 
ou  asthme  de  la  fenaison,  qui  dure  ordinairement  un  mois  ou  six  se¬ 
maines.  Enfin  il  est  une  catégorie  d’asthmes  dits  annuels,  qui  se  déve¬ 
loppent  à  la  fin  de  l’été,  en  septembre.  Salter  pense  qu’ils  sont  plus 
fréquents  quand  la  saison  est  orageuse  ;  je  lui  laisse  la  responsabilité  de 
cette  opinion. 

■fcetour  des  accès  et  leurs  signes  précurseurs.  —  Après  les 
premières  attaques,  le  malade  jouit  ordinairement  de  la  plénitude  de 
la  santé  ;  s’il  reste  avec  des  signes  de  catarrhe,  si  les  exercices  phy¬ 
siques  déterminent  de  l’essoufflement,  l’asthme  cesse  d’être  simple; 
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mais  ceci  n’a  guère  lieu  que  quand  les  attaques  se  sont  multipliées  ou 
rapprochées. 

Dans  tous  les  cas,  le  retour  des  accès  s’annonce  par  des  phénomènes 
variables  d’un  individu  à  l’autre,  mais  présentant  chez  le  même  malade 
une  fixité  remarquable  qui  ne  le  trompe  jamais.  Pour  lui,  chaque  symp¬ 
tôme  est  pour  ainsi  dire  une  notion  de  longue  date  ;  il  saisit  les  moindres 
indices,  et  peut  prédire  chaque  événement  de  sa  maladie;  il  pressent 
l’attaque  avant  qu’on  puisse  constater  le  moindre  trouble  dans  sa  santé  ; 
l’expérience  lui  apprend,  non-seulement  les  signes  avant-coureurs,  mais 
lui  fournit  des  indications  sur  ce  qui  lui  est  utile  ou  nuisible,  et  souvent 
il  e.st  son  meilleur  médecin. 

Les  accidents  qui  l’avertissent  le  plus  souvent  sont  le  catarrhe  nasal 
vec  les  sensations  anomales  qui  en  résultent,  le  gonflement  tympanique 
es  intestins  et  de  l’estomac,  la  diurèse,  ou  bien  enfin  les  changements 
de  caractère  avec  l’inaptitude  au  travail.  Or  l’étude  de  ces  phénomènes 
est  le  privilège  des  asthmatiques  éprouvés  déjà  depuis  un  certain  temps  ; 
ce  ne  sont  donc  pas  les  prodromes  des  premiers  accès,  et  quand  ils  se 
manifestent,  le  patient  est  constamment  sous  l’imminence  morbide. 

Des  «iiitrti  *le  rastiinie.  —  Les  suites  de  l’asthme  peuvent  être 
étudiées  sous  les  titres  suivants  : 

1“  Altérations  des  bronches; 

2"  Lésions  du  tissu  pulmonaire  ;  emphysème  ; 

3*  Troubles  de  la  circulation  pulmonaire  et  cardiaque  ; 

4°  Troubles  de  la  circulation  périphérique;  conformation  du  thorax. 

1“  Altération  des  bronches.  —  L’asthme,  dit  Salter,  peut  avoir  pour 
conséquence  une  hypertrophie  des  fibres  musculaires  bronchiques,  qu’il 
attribue  au  fonctionnement  excessif,  qui  entraîne  à  son  tour  une  augmen¬ 
tation  de  nutrition  de  ses  tissus  ;  mais  le  fait  et  l’explication  sont  aussi 
hypothétiques  Tun  que  l’autre.  William  va  plus  loin,  et  prétend  même 
que  ces  anneaux  musculaires  hypertrophiés  se  trouvent  dans  un  état 
permanent  de  contracture,  comme  dans  la  vessie  dite  irritable  les  pa¬ 
rois  ne  sont  pas  seulement  épaissies,  mais  contractées.  Ce  qui  est  certain, 
c’est  qu’à  la  suite  des  catarrhes  chroniques  et  intenses,  comme  ceux  qui 
accompagnent  l’asthme,  les  canaux  bronchiques  peuvent  subir  une  alté¬ 
ration  de  texture  partant  de  la  muqueuse  enflammée,  gagnant  le  tissu 
sous-muqueux,  la  couche  musculaire  ;  c’est  la  marche  que  suivent  toutes 
les  inflammations  chroniques  ;  le  spasme  n’a  rien  à  voir  dans  cetie  lésion 
des  muscles.  Ces  diverses  altérations  peuvent  augmenter,  au  point  de 
transformer  le  tuyau  bronchique  en  un  cordon  fibreux,  noueux,  imper¬ 
méable. 

La  dilatation  des  bronches  est  plus  rare,  et  son  mode  de  formation 
e.vige  des  conditions  spéciales  qui  ne  se  trouvent  pas  dans  l’asthme. 

2"  Emphysème. — L’emphysème,  dont  le  mécanisme  exige  une  étude 
spéciale,  est  la  suite  la  plus  fréquente  de  l’asthme.  On  peut  l’observer 
transitoirement  dans  les  accès,  à  Tétat  permanent,  dans  les  asthmes  dits 
nerveux  ou  secs,  c’est-à-dire  sans  trace  de  catarrhe  ;  mais  c’est  surtout 
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dans  l’asthme  avec  sécrétion  plus  ou  moins  évidente  que  le  phénomène 
a  lieu  ;  en  pareil  cas,  la  bronchite  joue  un  rôle  incontestable.  Lorsque 
l’emphysème  se  déclare  pendant  l’accès,  il  résulte  de  la  paralysie  des 
fibres  musculaires  bronchiques,  qui  est  due  elle-même  à  l’épuisement 
paralytique  du  nerf  pneumogastrique  (voir  chapitre  de  I’Emchysème)  .  En 
aucun  cas  la  théorie  du  spasme  ne  saurait  eu  rendre  compte.  Salter  n’en 
a  pas  moins  tenté  une  explication  en  rapport  avec  la  doctrine.  «  Le 
spasme,  dit-il,  empêche  l’entrée  de  l’air  dans  les  vésicules  ;  l’occlusiou 
persistante  des  canaux  s’oppose  à  l’expulsion  du  mucus  et  à  l’efficacité 
de  la  toux;  ainsi,  tant  que  dure  le  spasme,  le  mucus  ne  peut  être  expulsé. 
Voilà  la  première  cause  de  l’arrêt  de  l’air  ;  pendant  toute  la  durée  du 
spasme,  les  muscles  inspirateurs  s’efforcent  de  faire  pénétrer  l’air  dans  les 
vésicules  pulmonaires  et  les  -tiennent  dans  un  état  d’extrême  dilatation, 
mais  cette  violente  distension  ne  frappe  que  les  parties  du  poumon  qui 
sont  le  plus  ac-essibles  à  l'air,  c’est-à-dire  les  sommets  et  les  bords;  ce 
sont  eux  qui  deviennent  emphysémateux.  » 

Ainsi  l’emphysème  asthmatique  se  développerait  exactement  comme 
l’emphysème  bronchitique;  dès  lors  pounjuoi,  dans  la  définition  de  la 
maladie,  ne  pas  tenir  compte  de  l’ex.-iiidat  qui  est  primitif?  Si  l’emphy¬ 
sème  est  uniquement  dû  à  la  bronchite,  pourquoi  faire  intervenir  le 
spasme? 

3“  Troubles  de  l.v  circulation  pulmonaire.  —  L’asthme  détermine 
un  état  d’asphyxie  partielle;  la  circulation  à  travers  les  capillaires  est 
enrayée;  ces  vaisseaux  se  trouvent  ainsi  dilatés  par  le  sang  qui,  par 
voie  de  retour,  finit  par  distendre  le  cœur  droit  et  les  veines  caves.  Il 
en  résulte  que  le  ventricule  droit  étant  surchargé  ne  peut  plus  se  contr 
acter  normalement.  Le  cœur  gauche  au  contraire  contient  peu  de  sang, 
et  ce  stimulant  naturel  venant  à  diminuer,  ses  contractions  perdent  leur 
énergie. 

Le  pouls  devient  faible,  la  systole  irrégulière  et  tremble' ante,  les 
veines  du  cou  et  de  la  tête  se  gonflent,  la  peau  prend  une  coloration 
foncée. 

Malgré  ces  désordres  profonds  de  la  circulation,  comme  en  définitive 
il  n’y  a  pas  d’obstacle  physique  à  l’entrée  de  l’air,  l’oxygénation  du  sang, 
tout  en  étant  limitée,  ne  s’arrête  pas  d’une  manière  absolue;  c’est  ce  qui 
fait  que  la  vie  n’est  jamais  compromise  pendant  l’accès.  Mais,  pour  peu 
que  les  paroxysmes  se  répètent  ou  se  rapprochent,  les  troubles  passagers 
de  la  circulation  intra-pulmonaire  finissent  par  produire  des  lésions  per¬ 
sistantes  du  poumon  et  du  cœur. 

Congestion  chronique  ;  spléniscit'on  du  poumon;  broncho-pneumonie.  — 
Les  capillaires  du  poumon,  qui  sont  le  siège  delà  transformation  du  sang 
veineux  en  sang  artériel,  continuant  à  être  distendus  par  le  sang,  finis¬ 
sent  par  perdre  leur  tonicité,  par  céder  à  la  pression  du  sang  afférent, 
de  sorte  que  la  congestion  devient  plus  forte  et  permanente. 

C’est  alors  qu’on  voit  parfois  une  transsudation  du  sérum  sanguin 
dans  les  tissus  connectifs.  L’exsudât  interstitiel  ou  l’œdème,  joint  au 
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mucus  intra-bronchique  qui  reste  stagnant  dans  les  bronches  paralysées, 
chasse  l’air  des  vésicules  ou  en  empêche  l’introduction  dans  ces  cavités  ; 
de  là  un  affaissement  du  tissu  pulmonaire  et  la  lésion  appelée  splénisa¬ 
tion,  résultat  collectif  d’une  congestion  permanente,  d’un  œdème  pulmo¬ 
naire  et  de  la  condensation  de  tissu  qu’on  trouve  surtout  dans  les  parties 
déclives  de  l’organe  chez  tous  ceux  qui  succombent  aux  progrès  de 
l’asthme  chronique. 

Lorsque  l’exsudât  muqueux  vient  tout  à  coup  à  prédominer  et  que  les 
petites  bronches  s’oblitèrent,  il  en  résulte  un  collapsus  des  lobules  cor¬ 
respondants  à  ces  conduits  aérifères  ;  c’est  l’état  anatomique,  qu’on  décri¬ 
vait  sous  le  nom  de  broncho-pneumonie  ou  de  pneumonie  lobulaire.  Les 
peuraonies  vraies,  avec  granulation,  c’est-à-dire  avec  exsudât  plastique 
fibrineux  dans  les  aréoles  pulmonaires,  sont  infiniment  plus  rares  que  le 
collapsus  des  lobules. 

Affection  consécutive  du  cœur.  —  Le  cœur  droit  se  dilate  par  suite  de  la 
stase  sanguine  qui  se  fait  de  proche  en  proche  dans  les  capillaires,  puis 
dans  l’artère  pulmonaire  ;  il  s’hypertrophie  par  suite  de  l’excès  d’activité 
qu’il  est  obligé  de  déployer  pour  surmonter  les  obstacles  de  la  circulation 
capillaire.  Comme  effet  et  signes  de  cette  lésion,  l’attention  doit  se  fixer 
d’abord  sur  le  déplacement  de  la  pointe  du  cœur.  Toute  inspiration  pro¬ 
fonde,  même  dans  l’état  normal,  détermine  un  certain  déplacement  de 
l’organe,  de  sorte  que  le  choc  qu’on  constate  ordinairement  sous  le  ma¬ 
melon  se  perçoit  dans  le  creux  épigastrique. 

Pendant  l’accès  d’asthme,  le  diaphragme  violemment  contracté  doit 
donc  à  plus  forte  raison  en  s’abaissant  entraîner  le  péricarde.  A  cette 
cause  de  déviation  du  choc  il  s’en  ajoute  une  autre  ;  c’est  l’état  emphy¬ 
sémateux  du  poumon  gauche,  qui  contribue  pour  sa  part  à  rejeter  l’organe 
à  droite. 

Pour  ce  double  motif,  si  le  signe  indiqué  ne  se  trouve  que  pendant 
l’accès,  on  n’est  pas  en  droit  d’en  conclure  à  l’existence  d’une  hyper¬ 
trophie  ;  le  déplacement  de  la  pointe  du  cœur  est  un  symptôme  de  l’accès, 
comme  plus  tard  il  peut  devenir  l’indice  d’une  hypertrophie.  Quand  cette 
lésion  existe  réellement,  elle  finit,  au  bout  d’un  temps  ordinairement 
très-long,  par  produire  les  effets  habituels  des  affections  cardiaques,  c’est- 
à-dire  des  stases  veineuses  et  la  transsudation  du  sérum  ;  mais  la  dilata¬ 
tion  du  cœur,  ni  les  congestions,  ni  l’hydropisie,  ne  se  manifestent,  quand 
les  accès  sont  éloignés,  et  surtout  quand  les  intervalles  sont  parfaitement 
libres.  C’est  la  continuité,  plus  encore  que  la  chronicité  des  accès, 
qui  entraîne  le  danger  des  lésions  organiques. 

4°  Troubles  de  la  circulation  périphérique  —  Fades  de  l'asthmatique. 
—  Par  la  répétition  des  congestions  pulmonaires,  par  leur  action  sur 
le  cœur,  et  conséquemment  sur  la  circulation  générale,  l’asthme  dé¬ 
termine  finalement  des  troubles  circulatoires  permanents  dont  le  ma¬ 
lade  porte  pour  ainsi  dire  l’empreinte;  les  traits  du  visage,  sa  colo¬ 
ration,  la  circulation  veineuse  de  tous  les  téguments,  la  nutrition 
vicieuse  de  tout  l’organisme,  donnent  à  l’asthmatique  un  aspect  carac- 
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téristique  qui,  joint  à  son  attitude,  trahit  immédiatement  sa  maladie. 

La  coloration  de  la  peau  est  comme  violacée,  souvent  même  livide  et 
cyanotique,  par  suite  de  la  stase  du  sang,  c’est  à-dire  de  la  faiblesse  de 
la  circulation  ;  si  à  cette  cause  se  joint  la  persistance  de  la  dyspnée,  c’est- 
à-dire  si  l’asthme  est  continu,  et  surtout  s’il  est  catarrhal,  alors  la  cyanose 
se  prononce  de  plus  en  plus.  Quand  les  accès  ou  les  attaques  sont  sé¬ 
parés  par  des  intervalles  prolongés  et  nettement  dessinés,  le  visage 
ordinairement  est  pâle  ;  les  yeux  ont  un  aspect  très-caractéristique  ;  ils 
sont  turgescents,  humides  et  saillants  ;  turgescents,  à  cause  de  l’hyperémie 
veineuse  de  la  conjonctive;  humectés  par  les  larmes  et. le  mucus  qui 
sont  sécrétés  en  excès  ;  saillants,  par  suite  de  la  distension  des  veines 
orbitaires. 

La  nutrition  languit,  et  beaucoup  d’asthmatiques  perdent  leur  embon¬ 
point,  ou  subissent  même  un  degré  marqué  d’amaigrissement  ;  les  joues 
se  creusent  et  les  traits  se  dessinent  fortement. 

L’amaigrissement  porte  aussi  sur  les  membres  qui  subissent  un  abais¬ 
sement  marqué  de  température  ;  ces  divers  phénomènes  sont  propres  à 
l’asthme  continu  ou  catarrhal  ;  on  les  retrouve  exceptionnellement  à  la 
suite  d’attaques  prolongées,  et  chez  les  individus  qui  sont  asthmatiques 
depuis  l’enfance. 

Conformation  de  la  poitrine.  —  Les  attitudes  du  malade  sont  carac¬ 
téristiques  comme  le  faciès.  Les  dos  est  arrondi,  voûté;  les  épaules  sont 
très-élevées  et  le  tronc  est  courbé  ;  mais  pendant  que  le  corps  s’incline 
en  avant,  la  tête  est  renversée  en  arrière,  et  comme  enterrée  entre  les 
épaules. 

Le  corps  n’a  pas  sa  mobilité  normale  ;  la  poitrine  est  fixe,  rigide  et 
comme  soudée  ;  les  bras  restent  pendants,  ou  ils  se  meuvent  tout  d’une 
pièce. 

La  courbure  de  l’épine,  souvent  très-marquée,  est  toujours  dirigée 
d’avant  en  arrière  (jamais  dans  le  sens  latéral),  et  elle  comprend  surtout 
les  vertèbres  dorsales  moyennes  et  inférieures.  En  effet,  pendant  l’accès, 
les  muscles  font  des  efforts  inusités  pour  la  respiration  ;  de  sorte  qu’ils 
ne  peuvent  pas  redresser  la  colonne  vertébrale  ;  celle-ci  penche  en 
avant,  et  la  pression  qui  en  résulte  sur  les  vertèbres  peut  en  déterminer 
l’usure  partielle. 

Chez  ceux  qui  souffrent  de  l’asthme  depuis  l’enfance,  Salter  a  vu  assez 
souvent  la  conformation  thoracique  en  forme  de  poitrine  de  pigeon,  telle 
qu’on  l’observe  aussi  chez  les  enfants  rachitiques.  La  partie  de  la  poitrine 
située  au-dessus  de  la  quatrième  ou  cinquième  côte  est  normale,  mais  au- 
dessous  de  cette  limite  le  thorax,  au  lieu  d’être  convexe,  devient  concave, 
et  cela  principalement  à  la  hauteur  des  cartilages  des  septième,  huitième, 
neuvième  et  dixième  cartilages  costaux  ;  c’est  la  pression  atmosphérique 
qui  déprime  ces  cartilages.  Les  bronches  n’étant  plus  perméables  à  l’air,  les 
cartilages  ne  sont  plus  soutenus  par  la  contre-pression  de  l’air  intra-pul- 
monaire;  cette  même  conformation  peut  naturellement  frapper  aussi  les 
enfants  atteints  de  bronchite  chronique. 
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PHYSIOLOGIE  DE  l’ÉLÉMENT  DYSPÎNÉIQUE. 

La  dyspnée  asthmatique  représente  un  type  spécial,  qui  ue  trouve  point 
son  analogue  dans  la  classe  des  dyspnées  mécaniques  ou  chimiques  ; 
celles-ci  sont  caractérisées  par  des  respirations  courtes,  précipitées,  sans 
dilatation  de  la  poitrine,  sans  râles  sibilants,  et  elles  reconnaissent  pour 
causes  les  obstacles  au  passage  de  l’air  dans  le  poumon,  ou  bien  l’insuffi¬ 
sance  de  la  circulation  pulmonaire,  enfin  l’altération  de  l’air  par  dé¬ 
faut  d’oxygène  ou  par  excès  d’acide  carbonique.  Les  dyspnées  nerveuses 
présentent  d’autres  caractères,  l’atmosphère  a  sa  constitution  normale, 
l’air  pénètre  facilement,  les  bronches  et  les  poumons  sont  intacts,  les 
globules  du  sang  ont  leur  chiffre  normal,  la  circulation  du  sang  se  fait 
librement,  et  cependant  les  respirations  sont  pénibles,  anxieuses:  En  se 
plaçant  au  point  de  vue  expérimental,  on  ne  saurait  donc  identifier  l’accès 
d’asthme  ni  avec  l’emphysème,  ni  avec  le  catarrhe,  qui  ne  sont  que  des 
éléments  de  l’asthme.  Le  mécanisme  de  l’accès  ne  peut  donc  être  inter¬ 
prété  que  par  les  lois  de  l'innervation.  Or,  à  cet  égard  on  ne  peut  faire 
que  trois  suppositions  :  l’asthme  est  l’effet  d’une  paralysie  du  nerf  vague 
ou  de  ses  branches,  ou  d’une  excitation  de  ces  mêmes  nerfs,  ou  d’une 
modification  du  centre  respiratoire. 

La  dyspnée  asthmatique  rentre  évidemment  dans  l’une  ou  l’autre  caté¬ 
gorie  de  cette  grande  classe  de  dyspnées  nerveuses  ;  le  type  de  l’accès 
d’asthme  se  retrouve  dans  l’ordre  physiologique,  car  tous  les  phénomènes 
morbides  ont  leur  analogue  sinon  dans  l’état  normal,  du  moins  dans  la 
série  expérimentale.  L’accès  d’asthme  peut  être  reproduit  artificiellement, 
il  suffit  de  le  comparer  avec  les  effets  de  l’excitation  des  nerfs,  pour  en 
reconnaître  toutes  les  affinités  ;  mais  l’absolue  identité  ne  sera  démontrée 
qu’ après  une  analyse  minutieuse  des  données  récemment  acquises  à  la 
science  physiologique.  Nous  établirons  donc  un  premier  parallèle  avec 
les  phénomènes  de  la  paralysie  du  nerf  vague,  de  ses  rameaux  récur¬ 
rents  et  pulmonaires,  et  des  nerfs  diaphragmatiques  ;  puis,  la  comparaison 
avec  l’excitation  du  nerf  vague,  ou  du  nerf  laryngé  supérieur,  ou  des 
rameaux  bronchiques  ;  ce  sont  là  les  expérimentations  éminemment 
pratiques  qui  peuvent  être  invoquées  dans  le  mécanisme  de  la  dyspnée 
asthmatique  ;  quant  au  centre  respiratoire,  on  ne  peut  l’atteindre  que 
par  des  moyens  indirects  :  ainsi,  en  modifiant  la  composition  du  sang 
et  de  ces  gaz,  destinés  à  la  nutrition ,  ou  à  l’excitation  du  centre  respi¬ 
ratoire. 

1°  lia  dyspnée  asiliniatîque  n’est  pas  de  l’ordre  des  para¬ 
lysies.  —  D'fférenees  avec  la  pai-alysie  des  nerfs  vagues.  —  a.  L’accès 
d’asthme  présente  avec  les  effets  dè  la  section  du  nerf  vague  un  certain 
nombre  de  points  de  contact,  un  plus  grand  nombre  de  différences  ;  le 
type  asthmatique  est  caractérisé  par  une  série  de  respirations  pénibles, 
qui  sans  jamais  être  accélérées  au  point  de  constituer  l’anhélation,  se 
répètent  vingt  à  trente  fois  par  minute;  mais  en  aucun  cas  on  n’observe, 
surtout  au  début,  ce  ralentissement  énorme  et  caractéristique  qui  résulte. 
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de  la  paralysie  du  nerf  vague.  Voilà  une  première  différence  qui  est  ra¬ 
dicale. 

b.  Dans  l’asthme,  comme  dans  la  dyspnée  paralytique,  l’inspiration  est 
difficile  et  accompagnée  d’une  anxiété  considérable;  mais  elle  présente  des 
dissemblances  évidentes,  qui  se  traduisent  en  définitive  chez  l'asthmatique 
parla  contraction,  la  fixité  tétaniforme  du  diaphragment  de  presque  tous 
les  muscles  auxiliaires  de  l’inspiration;  il  y  a  arrêt  momentané  delà  respi¬ 
ration,  et  tous  les  efforts  paraissent  inutiles  pour  faire  pénétrer  l’air  dans 
la  poitrine,  qui  est  comme  immobilisée  pendant  la  phase  inspiratoire, 
dont  la  durée  n’est  du  reste  nullement  prolongée. 

Chez  l’animal  privé  de  l’innervation  pneumogastrique,  l’inspiration 
présente  au  contraire  une  lenteur  des  plus  marquées;  elle  met  éga¬ 
lement-  en  jeu  certains  muscles  accessoires  de  la  respiration,  mais,  au 
lieu  d’être  tétanisé,  le  diaphragme  s’abaisse  graduellement,  de  manière 
à  allonger  démesurément  le  thorax  et  à  permettre  une  prise  d'air  consi¬ 
dérable  (Bernard).  Il  semble  donc^  comme  le  dit  Rosenthal,  qu’en  perdant 
de  sa  fréquence  la  respiration  gagne  en  force  ;  la  série  respiratoire  de 
l’as'.hmatique  ne  perd  rien  de  sa  fréquence,  mais  il  ne  bénéficie  en  rien 
des  efforts  inspiratoires. 

c.  Une  dernière  différence,  plus  manifeste  encore,  porte  sur  la  phase  de 
la  respiration  :  tandis  que  dans  la  dyspnée  paralytique  l’expiration  est 
très-courte  et  suivie  d’une  pause  très-longue  qui  précède  l’inspiration, 
l’accès  d’asthme  est  au  contraire  marqué  par  une  expiration  très-pro- 
longée,  qui,  contrairement  aux  lois  normales,  dépasse  notablement  la 
durée  de  l’inspiration;  à  cette  expiration  si  remarquable,  qui  s’accom¬ 
pagne  d’ailleurs  d’un  sifflement  caractéristique  et  se  termine  parfois 
brusquement  par  la  contraction  des  muscles  abdominaux,  il  succède 
presque  sans  intervalle,  et  par  conséquent  après  une  pause  à  peine  mar¬ 
quée,  une  inspiration  pénible  avec  efforts  inutiles.  Ainsi  les  divergences 
entre  l’affection  morbide  et  la  paralysation  du  nerf  vague  sont  trop  mar¬ 
quées  pour  qu’on  puisse  considérer  le  paroxysme  de  l’asthme,  au  moins 
dans  sa  première  période,  comme  une  dyspnée  paralytique;  l’opinion 
ingénieuse  soutenue  par  Cb.  Pinel  n’est  donc  pas  en  harmonie  avec  les 
épreuves  expérimentales. 

Si  la  paralysie  du  tronc  du  nerf  vague  ne  peut  être  invoquée  dans  le 
mécanisme  de  l’asthme,  la  paralysie  de  ses  rameaux  récurrents  ne  nous 
fournira  pas  de  données  plus  concordantes  avec  la  solution  du  problème 
pathologique.  La  section  des  nerfs  récurrents  chez  le  chien  paralyse  le 
larynx  et  détermine  la  perte  de  la  voix  ;  mais  son  action  sur  la  respira¬ 
tion  n’est  que  médiate  et  d’ailleurs  peu  marquée.  L’inspiration  exige  le 
concours  d’un  plus  grand  nombre  démuselés  qu’à  l’état  ordinaire,  surtout 
dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’opération  ;  l’expiration  au  contraire 
est  facilitée,  et  la  respiration  est  accélérée.  Rien  de  semblable  n’a  lieu 
dans  la  dyspnée  asthmatique.  Ainsi  lorsque  le  nerf  récurrent  se  trouve 
comprimé  par  une  tumeur  intra-thoracique,  par  un  anévrysme  de  la 
crosse  de  l’aorte,  par  des  ganglions  tuberculeux  du  médiastin,  il  peut 
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bien  en  résulter  des  accès  d’oppression,  mais  ils  sont  caractérisés  par  une 
respiration  accélérée,  presque  toujours  accompagnée  d’une  modification 
de  la  voix;  le  sifflement  qu’on  observe  en  pareil  cas  tient  à  une  dilatation 
paralytique  de  la  glotte,  avec  un  certain  degré  de  relâchement  des  cordes 
vocales,  et  ne  se  traduit  point  dans  le  poumon  sous  forme  de  râles  sibi¬ 
lants,  tandis  que  dans  l’asthme  la  sibilance  est  exclusivement  thoracique, 
la  voix  est  libre,  et  la  respiration  plus  pénible  sans  être  accélérée. 

La  paralysie  des  rameaux  de  la  trachée,  des  bronches  cartilagineuses, 
n’exerce  aucune  influence  sur  la  respiration  ;  en  est-il  de  même  de  la  pa¬ 
ralysie  des  filets  nerveux  terminaux?  Le  relâchement  des  fibres  muscu¬ 
laires  lisses  des  bronches  membraneuses  n’exerce-t-il  aucune  action  sur  la 
respiration  ? 

Le  rôle  des  muscles  de  Reisseissen,  dans  le  mécanisme  de  la  respiration 
normale,  ne  saurait  être  actif;  s’ils  se  contractent  pendant  l’inspira¬ 
tion,  ils  empêchent  nécessairement  l’entrée  de  l’air  dans  les  alvéoles  ;  si 
c’est  pendant  l’expiration  qu’ils  compriment  les  canaux  bronchiques, 
comment  concilier  l’expulsion  de  l’air  qui  finit  brusquement  avec  cette 
contraction  lente,  vermiculaire,  qui  doit  graduellement  passer,  à  chaque 
expiration,  des  extrémités  jusqu’au  tronc  bronchique?  Un  pareil  rétrécis¬ 
sement,  atteignant  tous  les  tuyaux  et  tout  leur  trajet,  peut-il  même  dimi¬ 
nuer  la  quantité  d’air  qui  reste  dans  les  conduits  aériens  supérieurs,  à  la 
fin  de  l’expiration  ;  ce  n’est  pas  là  une  force  expiratrice  spéciale.  De  con¬ 
cert  avec  l’élasticité  du  poumon,  avec  les  muscles  expirateurs  et  le  mou¬ 
vement  ciliaire  des  épithéliums,  elle  aide  positivement  à  l’expulsion  des 
matières  sécrétées  ou  contenues  dans  les  voies  respiratoires  ;  par  la  section 
des  nerfs  vagues,  cette  puissance  expultrice  est  annihilée  ;  c’est  là  le  phé¬ 
nomène  le  plus  saillant  de  la  paralysie  des  muscles  lisses.  En  outre  les 
dernières  voies  aériennes  se  trouvent  immobilisées  à  l’état  de  dilatation. 
Or  cette  dilatation  favorise  singulièrement  la  formation  de  l’emphysème  ; 
elle  ne  contribue  en  rien  au  développement  de  la  dyspnée.  La  théorie 
édifiée  par  Walshe  sur  la  paralysie  des  muscles  bronchiques  comme  cause 
possible  de  l’asthme  n’a  donc  aucun  fondement. 

Au  résumé,  les  dyspnées  paralytiques  n’ont  rien  qui  rappelle  l’accès 
d’asthme,  mais  la  paralysie  ou  la  fatigue  du  nerf  vague  et  le  relâche¬ 
ment  des  muscles  bronchiques  entraînent  des  lésions  organiques  qui  pré¬ 
sentent,  avec  l’emphysème  et  le  catarrhe  asthmatique,  une  analogie  frap¬ 
pante  que  nous  signalerons  en  temps  opportun.  Il  reste  donc  à  examiner 
la  paralysie  des  nerfs  phréniques  et  du  diaphragme,  et  des  muscles  inter¬ 
costaux. 

Différences  avec  la  paralysie  des  nerfs  phréniques  et  du  diaphragme. 
—  Le  diaphragme  peut  se  paralyser  à  la  suite  de  l’intoxication  saturnine, 
de  l’hystérie,  ou  subir  l’atrophie  musculaire.  Duchenne  (de  Boulogne),  qui 
le  premier  a  signalé  ces  lésions,  en  trace  le  tableau  suivant  : 

«  Au  moment  de  l’inspiration,  l’épigastre  et  les  hypochondres  se  dé¬ 
priment,  tandis  qu’au  contraire  la  poitrine  se  dilate  ;  pendant  l’expira¬ 
tion,  les  mouvements  de  ces  mêmes  parties  ont  lieu  dans  un  sens  opposé.  » 
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La  respiration  est  plus  fréquente,  mais  elle  s’exécute  sans  aucun  effort 
pendant  le  repos  ou  le  sommeil  ;  dès  qu’au  contraire  le  malade  vient  à 
faire  quelques  mouvements,  il  devient  haletant  ;  à  l’instant  les  muscles 
auxiliaires  entrent  en  action,  la  face  rougit,  et  s’il  marche  ou  parle,  il  est 
obligé  de  reprendre  immédiatement  haleine.  Mais  ce  qui  est  surtout  carac¬ 
téristique,  c’est  qu’il  ne  peut  faire  une  inspiration  prolongée  sans  être 
suffoqué  ;  il  en  résulte  qu’au  lieu  de  chercher  à  respirer  longuement 
comme  les  autres  dyspnéiques,  il  s’efforce  au  contraire  d’empêcher  la  trop 
grande  expansion  de  sa  poitrine. 

Ainsi  c’est  exactement  l’inverse  de  l’accès  d’asthme  pour  tous  les  trou¬ 
bles  de  la  respiration  ;  le  seul  phénomène  commun,  c’est  la  difficulté, 
l’impossibilité  de  l’expectoration,  et  la  faiblesse  de  la  voix. 

Différences  avec  la  paralysie  des  muscles  thoraciques.  —  Traube  décrit 
sous  ce  nom  un  état  du  thorax  qu’on  rencontre  dans  le  marasme  sénile, 
l’œdème  pulmonaire,  l’hypostase,  etc.  La  poitrine  est  très-allongée,  les 
espaces  intercostaux  inférieurs  sont  élargis,  les  clavicules  dirigées  direc¬ 
tement  en  bas  et  en  dedans,  et  toute  la  cage  thoracif|uc  est  étroite  et 
aplatie.  C’est  encore  là  une  série  de  caractères  qu’on  ne  retrouve  pas  chez 
l’asthmatique. 

Ainsi  il  n’existe  aucune  paralysie  susceptible  de  rendre  compte  de 
l’accès  d’asthme. 

2°  lia  dyspnée  astUniatiiine  n’est  point  un  spasme  bron- 
ciiï<ine.  —  Si  l’accès  d’asthme  ne  peut  être  assimilé  à  aucune  des 
dyspnées  paralytiques,  il  présente  au  contraire  une  identité  complète  avec 
les  effets  de  l’excitation  centripète  du  nerf  vague,  du  nerf  laryngé  supé¬ 
rieur.  Mais  l’excitation  du  nerf  vague  n’avait  été  envisagée,  jusque  dans 
ces  derniers  temps,  .que  dans  son  action  centrifuge,  c’est-à-dire  dans  son 
influence  motrice  sur  les  muscles  bronchiques  :  c’est  là  le  point  de  départ 
de  l’hypothèse  du  spasme  bronchique,  si  généralement  admise  comme 
cause  de  la  dyspnée  asthmatique. 

Cette  théorie,  émise  déjà  par  Van  Helmont  et  Willis,  appuyée  par 
Boerhaave,  Hoffmann,  Cullen,  n’était  évidemment  qu’une  simple  vue  de 
l’esprit,  jusqu’à  ce  que  notre  éminènt  anatomiste  Reiseissen  (et  non  Co¬ 
pland,  comme  on  l’a  dit  par  erreur)  découvrit  les  fibres  musculaires  des 
canaux  bronchiques  ;  à  partir  de  ce  jour,  la  supposition  d’une  contraction 
normale  ou  morbide  eut  du  moins  en  sa  faveur  les  données  anatomiques 
les  plus  précises,  qui  tentèrent  successivement  Laënnec  et  la  plupart  des 
auteurs  classiques,  Valleix,  Grisolle,  Monneret,  et  en  dernier  lieu  Lefèvre, 
Théry,  Salter. 

La  contractilité  étant  démontrée,  on  s’en  empara  pour  prouver  que  la 
dyspnée  asthmatique  tient  à  un  obstacle  que  l’air  rencontre  dans  les 
bronches;  mais  grand  fut  l’embarras,  malgré  les  belles  recherches  de 
Longet,  lorsqu’il  s’agit  de  prendre  les  fonctions  physiologiques  comme 
point  de  départ;  les  doutes  sur  ce  sujet  furent  tellement  prononcés, 
qu’on  se  décida  à  n’en  point  tenir  compte,  ou  à  travestir  ces  données 
expérimentales.  La  contraction  devint  une  manifestation  morbide,  une 
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convulsion  tonique  des  bronches,  destinée  à  s’opposer  à  l’entrée  de  l’air 
dans  le  poumon. 

Arguments  de  la  théorie  du  spasme  bronchique.  —  Les  preuves  citées 
à  l’appui  de  cette  thèse  forment  une  .série  de  considérations  à  priori, 
qui  semblaient  avoir  le  privilège  exclusif  d’expliquer  le  mode  de  déve¬ 
loppement  de  la  dyspnée,  la  production  des  signes  physiques  et  l’in¬ 
fluence  des  causes  morales.  Le  premier  argument  en  sa  faveur  fut  tiré  de 
'  l’instantanéité  du  début  de  l’accès  ;  mais,  selon  la  juste  remarque  de  Beau, 
l’accès  peut  survenir  graduellement  en  quelques  minutes,  et  même  en 
quelques  heures,  c’est  un  fait  qu’on  ne  saurait  contester.  Quand  l’accès 
se  manifeste  très-soudainement,  le  spasme  des  muscles  bronchiques  ex¬ 
plique  d’autant  plus  difficilenient  ce  phénomène,  que  les  fibres  lisses  se 
contractent  toujours  lentement;  il  n’en  est  pas  de  même  des  muscles  res¬ 
piratoires  ,  qui  se  convulsent  de  façon  à  arrêter  la  respiration.  Si  la 
dyspnée  cesse  brusquement,  c’est  que  les  muscles  et  leurs  nerfs  moteurs 
subissent,  à  un  moment  donné,  une  fatigue,  résultat  inévitable  des  con¬ 
tractions  rapprochées,  tétaniformes. 

«  Il  est  dans  la  nature  des  affections  spasmodiques  de  se  présenter 
par  crises  successives,  de  laisser  des  instants  de  relâche  et  de  repos,  pen¬ 
dant  lesquels  la  fonction  suspendue  s’exécute  en  grande  partie  (Théry)  ; 
la  même  remarque  pourrait  s’appliquer  à  toutes  les  affections  nerveuses 
musculaires.  On  ne  peut  donc  pas  dire  «  que  le  spasme  des  fibres  muscu¬ 
laires  explique  seul  la  rapidité  avec  laquelle  survient  le  danger  de  suffo¬ 
cation,  et  la  rapidité  avec  laquelle  il  cesse.  » 

Fausses  interprétations.  —  C’est  avec  la  même  pi’éoccupation  d’esprit 
qu’on  a  jugé  la  sensation  de  resserrement,  d’anxiété  qu’éprouvent  les 
asthmatiques.  Il  semble,  d’après  Lefèvre,  que  ce  sentiment  de  coiistriction 
soit  la  démonstration  la  plus  péremptoire,  la  traduction  extérieure  du 
resserrement  des  bronches.  Si  l’on  veut  indiquer  par  là  que  le  malade 
a  conscience  delà  contraction  bronchique,  on  commet  une  erreur  physio¬ 
logique,  car  il  est  douteux  que  le  nerf  vague  puisse  transmettre  la  sensi¬ 
bilité  commune  et  musculaire  ;  si  la  sensation  que  perçoit  le  malade  doit 
servir  à  juger  le  rétrécissement  du  champ  respiratoire,  on  commet  une 
erreur  plus  grave  encore,  car  le  poumon  est  distendu  au  plus  haut  degré, 
et  l’étendue  de  la  surface  respiratoire  est  au  maximum;  cependant  le  ma¬ 
lade  se  plaint  d’avoir  la  poitrine  comprimée.  C’est  qu’en  effet  chaque 
fois  que  la  respiration  n’est  pas  libre,  que  ce  soit  par  une  cause  méca¬ 
nique  ou  par  un  trouble  nerveux,  qu’il  y  ait  soif  d’air  ou  bien  un  obstacle 
mécanique  à  l’entrée  de  l’air,  ou  enfin  un  arrêt  dans  le  jeu  des  muscles 
inspirateurs,  il  en  résulte  une  anxiété  que  le  patient  traduit  à  sa  façon 
par  des  expressions  figurées  qui  expriment  parfois  l’inverse  de  la  réalité, 
par  cette  raison  bien  simple  :  que  la  respiration,  est  surtout  un  aete  ré¬ 
flexe  et  inconscient. 

Erreurs  d’auscultation  et  de  percussion.  —  La  plupart  des  signes 
physiques,  c’est-à-dire  les  phénomènes  d’auscultation  et  de  percussion, 
ont  été  rapportés  par  Salter  à  la  contractilité  des  bronches.  La  diminution 
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du  murmure  respiratoire,  dit-il,  est  due  au  spasme  bronchique;  si 
la  contraction  des  faisceaux  musculaires  est  énergique,  elle  empêche  l’en¬ 
trée  de  l’air  dans  le  poumon.  Le  murinure  respiratoire,  en  pareil  cas, 
n’est  pas  simplement  masqué  par  un  autre  bruit,  mais  se  trouve  réelle¬ 
ment  aboli,  parce  que  ses  conditions  de  développement  n’existent  plus; 
l’air  inspiré  ne  pénètre  plus  en  quantité  suffisante  pour  produire  ce 
bruit. 

Les  râles  sibilants  semblent  se  passer  dans  les  ramuscules  bronchiques, 
qui  sont  le  siège  de  la  constriction,  et  la  diffusion  de  ces  râles  semble  in¬ 
diquer  que  ces  tubes  sont  rétrécis  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine. 

Les  rbonclius  se  déplacent  avec  la  plus  grande  facilité  ;  l’auscultation 
révèle  des  sifflements  dans  une  région  déterminée,  et  quelques  instants 
après  un  silence  complet;  plus  loin,  le  murmure  physiologique  faisait 
défaut  ;  et  bientôt  cette  même  région  inactive  devient  le  siège  d’une  sibi¬ 
lance  des  plus  bruyantes.  Comment  expliquer  ce  phénomène,  dit  Salter, 
si  ce  n’est  par  le  rétrécissement  et  le  relâchement  alternatif  des  divers 
tubes  bronchiques?  La  contraction  cesse  dans  un  point,  et  dès  lors  le  bruit 
musical  qui  couvrait  cette  partie  du  thorax  fait  place  au  murmure  na¬ 
turel,  tandis  que  les  tubes  voisins  sont  oblitérés  jusqu’à  devenir  imper¬ 
méables  à  l’air.  Si  donc  ces  râles  cessent  ou  se  déplacent,  c’est  que  le 
spasme  est  transitoire  et  mobile. 

En  résumé,  l’auscultation  démontre  qu’au  plus  fort  du  paroxysme  il  y 
a  une  stagnation  complète  de  l’air  dans  la  poitrine,  que  les  tubes  affectés 
sont  les  derniers  rameaux,  que  ces  rameaux  sont  tous  atteints  simulta¬ 
nément,  mais  que  les  points  de  constriction  changent  constamment  de 
place. 

Or,  à  l’exception  delà  stagnation  de  l’air  qui  est  incontestable,  toutes 
les  autres  conclusions  sont  basées  sur  une  série  d’hypothèses  habilement 
déduites. 

Beau  explique  ces  faits  de  la  manière  la  plus  simple,  la  plus  lucide  ; 
l’auscultation  et  l’expectoration  nous  démontrent  en  effet  une  cause  ma¬ 
térielle  ;  c’est  la  présence  du  mucus,  qui  est  reconnue  même  par  Cullen, 
Lefèvre,  partisans  déclarés  du  spasme. 

Erreurs  physiologiques  de  la  théorie  du  spasme.  —  L’argument 
physiologique  invoqué  en  faveur  de  la  théorie  peut  se  résumer  ainsi  : 
les  libres  musculaires  des  bronches  sont  contractiles;  en  se  con¬ 
tractant  elles  rétrécissent  le  calibre  des  tuyaux  bronchiques  ;  de  là  la 
difficulté  de  l’introduction  de  l’air  dans  le  poumon,,  et  la  dyspnée  carac¬ 
téristique.  Un  pareil  obstacle  diminuerait  nécessairement  la  quantité 
d’air  inspiré,  mais  nous  savons  qu’au  contraire  le  poumon  est  mani¬ 
festement  distendu  ;  il  y  a  donc  là  une  hérésie  clinique,  et  je  me  hâte 
d’ajouter  qu’elle  est  greffée  sur  une  interprétation  forcée  de  l’expérimen¬ 
tation  physiologique.  En  effet,  de  ce  que  les  fibres  musculaires  des  bron¬ 
ches  se  contractent,  de  ce  que  leurs  contractions  ont  été  constatées  par 
Longet  sur  les  grands  animaux,  tels  que  le  bœuf  et  le  cheval,  il  ne  s’ensuit 
pasquela  contraction,  qui  d’ailleurs  n’a  jamais  pu  être  vérifiée  sur  les  au- 
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très  espèces,  soit  assez  puissante  pour  influencer  le  calibre  du  tuyau  bron¬ 
chique.  Notre  éminent  physiologiste  n’a  jamais  formulé  cette  conclusion  ; 
elle  serait  du  reste  en  opposition  formelle  avec  les  expériences  de  Win- 
trich,  qui  n’a  jamais  vu,  même  sur  les  animaux  de  grande  taille,  le  ma¬ 
nomètre  introduit  dans  la  trachée  pendant  l'électrisation  du  nerf  vague 
subir  la  moindre  oscillation  significative;  lorsque  par  hasard  le  mercure 
monte  dans  le  tube  manométrique,  l’ascension  est  brusque  et  ne  peut  pas 
dépendre  de  la  contraction  d’un  muscle  lisse,  car,  ainsi  que  Longet  l’a  vu 
et  démontré,  celle-ci  est  lente,  graduelle,  et  réclame  un  certain  temps 
pour  s’accomplir  (Helmhotz).  La  doctrine  du  spasme  est  donc  en  contra¬ 
diction  manifeste  avec  les  lois  de  la  physiologie,  avec  les  faits  clini¬ 
ques. 

Reste  donc  l’interprétation  de  la  dyspnée  asthmatique  par  une  excita¬ 
tion  centrifuge  du  nerf  vague  et  de  son  rameau  laryngé  supérieur. 

Cette  assimilation  de  l’accès  d’asthme  avec  les  névralgies  du  pneumo¬ 
gastrique  avait  déjà  été  tentée,  en  1828,  par  Joly,  et  en  1836,  par  Mon- 
neret  et  Fleury  ;  mais  à  ces  indications  il  manquait  la  sanction  physiolo¬ 
gique;  les  preuves  expérimentales  ont  acquis  depuis  ce  temps  assez  de 
précision,  pour  permettre  d’identifier  la  dyspnée  de  l’asthme  dit  essentiel, 
avec  celle  qu’on  fait  naître  artificiellement  par  l’excitation  de  ces  nerfs. 

5°  E.’accès  «t'asttime.  à  son  début,  n’est  au’nne  excitation 
centripète  du  nerf  vague  et  du  nerf  laryngé  supérieur.  — 
A  la  suite  d’une  excitation  forte  du  nerf  vague,  la  respiration  s’arrête, 
et  l’arrêt  a  lieu  dans  la  phase  inspiratoire,  le  diaphragme  étant  dans 
un  état  de  contraction  très -énergique  et  tétaniforme,  les  autres  mus¬ 
cles  inspirateurs  prenant  successivement  part  à  l’excitation,  dans  un 
ordre  régulier  et  déterminé  à  l’avance,  qui  est  identiquement  le  même 
que  dans  l’asthme,  c’est-à-dire  après  le  diaphragme,  les  intercostaux 
externes,  puis  les  courts  élévateurs  des  côtes,  les  scalènes,  les  dentelés 
postérieurs. 

La  durée  de  l’arrêt  est  de  quelques  secondes  encore  après  l’interrup¬ 
tion  du  courant,  bientôt  les  respirations  reparaissent  d’abord  précipitées, 
puis  ralenties. 

Or,  c’est  là  le  tableau  fidèle  de  l’accès  d’asthme  à  son  début.  A  la  suite 
d’une  excitation  directe  ou  réflexe  du  nerf  vague,  la  sensation  du  besoin 
d’air  éclate  tout  à  coup  et  se  traduit  par  une  inspiration  difficile,  brus¬ 
que  et  peu  prolongée,  avec  arrêt  du  diaphragme  dans  l’état  de  contraction 
tonique,  de  sorte  que,  malgré  le  secours  emprunté  aux  muscles  auxiliai¬ 
res,  la  fixité  de  leurs  attaches  supérieures,  l’énergie  de  leurs  contractions, 
malgré  la  dilatation  thoracique  qui  en  résulte,  l’anxiété  du  malade  n’en 
continue  pas  moins;  la  sensation  respiratoire  n’est  pas  satisfaite,  le  bénéfice 
de  l’introduction  de  l’air  n’étant  pas  en  raison  de  la  dépense  des  forces 
déployées  par  les  muscles  inspirateurs,  et  surtout  par  le  diaphragme  qui 
se  contracte  sans  cesse,  mais  partiellement  et  sur  place. 

A  cette  inspiration  si  pénible  et  si  peu  efficace  succède  une  expiration 
extrêmement  prolongée  et  sifflante,  qui  commence  par  les  forces  élasti- 
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extrêmement  prolongée  et  sifflante,  qui  commence  par  les  forces  élasti¬ 
ques  et  se  termine  ordinairement  par  une  seule  contraction  des  muscles 
expirateurs. 

Or  ces  muscles  ne  peuvent  jamais  être  excités  par  l’intermédiaire  du 
nerfva^e  ;  Faction  du  nerf  laryngé  supérieur  peut  seule  expliquer  cette 
deuxième  période  de  la  respiration;  l’excitation,  même  faible,  produit, 
d’après  les  belles  recherches  de  Rosenthal,  un  relâchement  immédiat  du 
diaphragme,  qui  se  courbe  par  en  haut  autant  que  possible  ;  c’est-à-dire 
une  expiration  prolongée,  suivie  de  ralentissement  de  la  respiration. 

Au  résumé,  l’impression  qui  détermine  les  mouvements  respiratoires 
dans  l’accès  d’asthme  part  ordinairement  des  extrémités  du  nerf  vague, 
gagne  par  voie  centripète  le  nœud  vital,  et  se  réfléchit  par  la  moelle  épi¬ 
nière  sur  le  nerf  phrénique  et  les  nerfs  intercostaux,  de  manière  à  pro¬ 
duire  une  inspiration  tétaniforme. 

Puis  l’inspiration  est  suivie  d’une  longue  expiration,  due  au  retour  du 
poumon  et  des  côtes  à  l’état  normal  après  leur  distension  forcée  ;  si  les 
muscles  expirateurs  y  prennent  part,  c’est  que  l'excitation  s’est  propagée 
au  nerf  laryngé  supérieur,  de  manière  à  annihiler  Faction  du  nerf 
vague. 

4°  li’accès  d’astlmic  peut  être  une  excitation  centripète 
des  nerfs  péripuérlqnes.  —  Divers  nerfs  périphériques  peuvent 
jusqu’à  un  certain  point  remplacer  le  nerf  vague,  mais  surtout  le  nerf 
laryngé  supérieur,  et  déterminer  un  ralentissement  ou  même  un  arrêt  de 
la  respiration  ;  les  excitations  douloureuses  déterminent  temporairement 
une  accélération  des  mouvements  respiratoires;  l’électrisation  forte  et 
rendue  indolente  à  l’aide  du  chloroforme  détermine  au  contraire  un  ralen¬ 
tissement  de  la  respiration,  et  en  même  temps  une  expiration  prolongée, 
avec  relâchement  du  diaphragme.  Accélération  des  contractions  au  début, 
relâchement  du  diaphragme  à  la  lin  ;  c’est  là  le  mécanisme  des  accès  ré¬ 
flexes  d’origine  périphérique. 

5“  t’accè*  d’astlime  peeit-il  avoir  une  origine  centrale r 

—  Une  impression  morale  peut  se  transmettre  de  l’encéphale  au  bulbe,  et 
delà  aux  nerfs  moteurs  delà  respiration;  mais  cette  action  est  transitoire, 
rare,  et  d’ailleurs  assez  peu  énergique  pour  déterminer  un  véritable  accès. 
L’activité  directe  du  nœud  vital  n’augmente  en  réalité  que  lorsque  le  sang 
destiné  à  sa  nutrition  ou  à  son  excitation  vient  à  subir  une  perte  d’oxy¬ 
gène  ou  une  augmentation  d’acide  carbonique;  or,  ces  altérations  du 
sang  n’existent  pas  à  l’état  primordial  chez  l’asthmatique;  la  dyspnée  peut 
entraîner  des  troubles  circulatoires  qui  ne  permettent  plus  le  libre 
échange  des  gaz  entre  les  capillaires  pulmonaires  et  l’air  extérieur;  le 
sang  peut  ainsi  s'altérer  d’une  manière  consécutive,  et  cette  lésion  réagir 
à  son  tour  sur  l’excitation  du  bulbe;  mais  au  lieu  d’être  une  cause,  ce 
n’est  là  qu’un  effet  de  l’accès  déjà  développé. 

Résumé.  —  La  dyspnée  asthmatique  est  due,  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  à  l’excitation  centripète  du  nerf  vague  et  du  rameau  laryngé  su¬ 
périeur,  très-rarement  à  l’irritation  réflexe  et  périphérique  du  centre 
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respiratoire,  et  plus  rarement  encore  à  une  transmission  directe  de  l’exci¬ 
tant  encéphalique  au  nœud  vital. 

DES  EMPHYSÈMES.  —  DÉFIKITIOS  ET  HISTOLOGIE. 

L’emphysème  consiste  dans  la  dilatation  des  vésicules,  ou  dans  leur 
confluence  résultant  de  la  perforation  des  parois  inter -alvéolaires  ;  de  là 
des  ampoules  molles  au  toucher,  mais  encore  crépitantes  sous  le  doigt, 
proéminentes  à  l’ouverture  du  thorax  et  s’affaissant  par  l’incision,  ce  qui 
prouve  que  l’élasticité  du  tissu  malade  n’est  pas  perdue. 

Le  siège  de  de  prédilection  de  l’emphysème  ou  sa  prédominance  est 
aux  bords  antérieurs  et  aux  sommets  des  poumons  ;  la  pression  exercée 
sur  ces  segments  du  parenchyme  détermine  un  affaissement  des  tumeurs 
saillantes  ;  l’air  s’échappe,  mais  seulement  dans  la  direction  du  poumon  ; 
il  est  souvent  impossible  de  faire  cheminer  l’air  dans  le  tissu  connectif  on 
sous  la  plèvre  ;  on  peut  donc  dire  avec  Laënnec,  Andral,  Louis,  Grisolle, 
qu’il  existe  un  emphysème  alvéolaire. 

De  l'emphysème  atrophique.  —  Outre  cette  dilatation,  on  admet  géné¬ 
ralement  une  rupture  des  cloisons  entraînant  une  communication  entre 
les  vésicules. 

Mais  la  rupture  ne  saurait  être  démontrée  ;  s’il  y  avait  une  véritable  dé¬ 
chirure,  les  vaisseaux  capillaires  devraient  se  rompre  en  même  temps 
(Virchow),  et  en  tous  les  cas  il  en  résulterait  l’emphysème  interlobulaire 
qu’Andral  a  séparé  avec  raison  de  l’emphysème  vésiculaire.  Ce  qui  a 
induit  en  erreur,  c’est,  d’une  part,  l’atrophie  des  cloisons,  et,  d’autre  part, 
les  perforations  qui  en  résultent. 

Si  de  grandes  poches  se  forment,  ce  n’est  plus  par  dilatation,  mais 
par  confluence  de  plusieurs  vésicules  ;  les  cloisons  des  vésicules  dispa¬ 
raissent,  mais  de  façon  qu’il  en  reste  encore,  dans  les  cavités,  des  ves¬ 
tiges,  sous  forme  de  travées,  de.  réseaux,  dont  quelques-uns  sont  encore 
en  relation  avec  la  cloison  ;  ces  ampoules  sont  lisses  à  l’intérieur  (Roki- 
tansky) .  Puis  l’atrophie  peut  gagner  non-seulement  les  alvéoles  voisines, 
mais  les  lobules,  et  établir  une  communication  entre  eux,  à  l’aide  de  trous 
ou  perforations  arrondies  ou  ovales,  nettement  circonscrites,  qui  se  di¬ 
latent  sans  déchirure,  de  manière  à  former  définitivement  un  tissu 
réticulé. 

Ainsi,  dès  que  les  ampoules  emphysémateuses  se  forment,  c’est  que  le 
tissu  a  déjà  subi  de  profonds  troubles  dans  sa  nutrition  ;  dès  ce  moment, 
l’élasticité,  la  rétractilité  sont  affaiblies,  les  vaisseaux  sont  compromis,  la 
surface  respiratoire  et  circulatoire  est  diminuée  ;  c’est  là  ce  que  Roki- 
tansky  décrit  sous  le  nom  d’emphysème  parenchymateux,  et  Virchow- 
sous  le  nom  d’emphysème  atrophique. 

Les  médecins  anglais  Reyncy,  Jenner,  Williams  et  surtout  Waters, 
dans  un  remarquable  mémoire  parfaitement  analysé  par  .Menjaud,  ap¬ 
pellent  emphysème  constitutionnel  une  lésion  qui  ne  diffère  de  la  précé¬ 
dente  qu’en  ce  qu’elle  occupe  tout  un  lobe  ou  tout  le  poumon;  les  cloisons 
alvéolaires  ayant  disparu,  la  cavité  du  lobule  devient  uniloculaire,  puis  les 
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parois  des  lobules  s’amincissent,  leurs  fibres  élastiques  s’écartent,  prépa¬ 
rant  ainsi  les  perforations,  qui  deviennent  ensuite  assez  nombreuses  et 
larges  pour  envahir  toute  la  paroi,  de  sorte  que  les  lobules  eux-mêmes 
finissent  par  communiquer  entre  eux  ou  avec  le  tissu  cellulaire  ;  de  là 
de  grandes  cavités  tapissées  encore  d’épithélium,  mais  anfractueuses,  qui 
envahissent  peu  à  peu  un  lobe  entier  et  même  tout  le  poumon,  qu’on 
trouve  notablement  augmenté  de  volume,  mou,  sans  crépitation  et  presque 
exsangue  par  l’oblitération  des  capillaires  pulmonaires. 

De  l’emphysème  du  tissu  connectif.  —  Ni  l’emphysème  mécanique,  ni  la 
forme  atrophique  ne  sauraient  être  niés  ;  en  effet,  sous  l’influence  des 
efforts  violents,  et  principalement  des  quintes  de  toux,  l’air  des  vésicules, 
des  lacunes  ou  des  ampoules,  peut  s’infiltrer  dans  le  tissu  interlobulaire, 
dans  le  tissu  connectif  sous-pleural,  et  former  ces  traînées  ou  ces  poches 
volumineuses  si  bien  décrites  par  Bouillaud  et  Natalis  Guillot  ;  ou  bien, 
suivant  une  autre  voie,  il  se  propage  par  le  tissu  cellulaire  des  conduits 
bronchiques,  des  vaisseaux  du  médiastin,  jusqu’au  cou  et  à  la  face  (Roger, 
Morel-Lavallée).  En  pareil  cas,  on  doit  supposer  nécessairement  des  dé¬ 
chirures  primitives  et  d’origine  mécanique. 

De  r emphysème  hyperplasique.  —  D’un  autre  côté,  ce  qui  achève  de 
démontrer  que  souvent  la  lésion  est  le  résultat  d’une  nutrition  viciée,  c’est 
qu’il  existe  parfois,  au  lieu  d’une  atrophie,  une  véritable  hyperplasie  ; 
cette  forme,  très-rare  d’ailleurs,  est  constituée  par  la  dilatation  simple, 
non  des  alvéoles,  mais  des  infundibula,  avec  production  de  tissu  connectif;  le 
poumon  est  remarquablement  compacte  et  dur,  par  suite  de  la  destmction 
des  alvéoles,  dans  une  grande  étendue,  autour  des  bronchioles  terminales, 
et  plus  encore  par  suite  delà  production  d’un  tissu  connectif  provenant  de 
la  trame  des  vésicules  ;  en  effet  cette  hyperplasie  devient  parfois  assez 
considérable  pour  qu’il  en  résulte  des  espèces  de  bandes  blanchâtres. 
Enfin  ce  qui  caractérise  cette  forme  d’emphysème,  c’est  que  plusieurs  de 
ces  espaces  semblent  n’être  qu’une  dilatation  des  bronchioles  ;  ces  sacs 
délicats  suivent  le  trajet  d’une  bronche,  et  s’accompagnent  d’une  dilatation 
sacciforme  et  en  cul-de-sac  d’un  tuyau  bronchique  lui-même  ;  cette  dila¬ 
tation  est  très-rare  dans  l’emphysème  vésiculaire  mécanique,  mais  elle  est 
constante  dans  la  forme  hyperplasique  (Rokitansky) . 

État  des  vaisseaux.  —  Les  poumons  emphysémateux,  s’il  y  a  en  même 
temps  usure  du  tissu,  ne  conservent  ni  l’élasticité,  ni  l’étendue  normale 
de  la  surface  respiratoire  ;  mais  la  lésion  la  plus  grave,  c’est  la  destruction 
d’un  grand  nombre  de  capillaires,  et  par  conséquent  la  réduction  évi¬ 
dente  du  champ  de  l’hématose  :  le  sang  du  cœur  droit  ne  trouve  plus  dans 
les  vaisseaux  du  poumon  un  espace  assez  marqué  pour  suhir,dans  un  temps 
donné,  le  contact  de  l'air,  ni  pour  circuler  librement  ;  de  là  une  condi¬ 
tion  chimique  défavorable  aux  échanges  gazeux  qui  constituent  la  respi¬ 
ration,  de  là  aussi  des  stases  dans  le  poumon,  plus  tard  une  dilatation 
avec  hypertrophie  du  cœur,  des  distensions  veineuses,  la  cyanose,  et 
parfois  même  des  hydropisies. 

Ofs  emitiij'tiëmcs  artlficieis.  —  L’emphysème  peut  être  produit 
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artificiellemont  par  une  dyspnée  nerveuse,  ou  bien  une  dyspnée  méca¬ 
nique. 

I.  De  l’emphysèue  aetipiciel  paralytique.  —  A.  Son  mode  de  production. 
—  La  section  des  nerfs  vagues  constitue  un  des  moyens  les  plus  certains  de 
produire  l’emphysème  ;  l’effet  le  plus  constant  et  aussi  le  plus  immédiat 
de  la  paralysie  du  nerf,  c’est  l’emphysème  sous  toutes  ses  formes  à  tous 
ses  degrés,  Longet  l’a  démontré  ;  ClaudeBernard  pratiqua  à  la  poitrine,  en 
enlevant  les  muscles  intercostaux,  une  sorte  de  fenêtre  qui  permit  de  suivre 
les  mouvements  du  poumon  ;  dès  que  la  section  fut  pratiquée,  il  distingua 
des  bulles  d’air  sous  la  plèvre.  Ce  sont  là  des  faits  incontestables,  mais 
leur  interprétation  laisse  singulièrement  à  désirer.  Une  première  expli¬ 
cation,  émise  par  Longet,  attribue  tout  à  la  paralysie  des  muscles  bron¬ 
chiques;  l’expiration  ne  saurait  suffire  alors  à  chasser  ni  les  mucosités,  ni 
l’air  des  dernières  divisions  bronchiques,  qui  est  difficile  à  expulser  en 
raison  de  sa  densité  et  de  son  excès  d’acide  carbonique.  Après  la  section 
des  nerfs  vagues,  il  séjourne  dans  ces  tuyaux,  augmente  en  quantité,  se 
dilate,  et  finit  par  distendre  outre  mesure  et  même  par  rompre  les  alvéoles 
pulmonaires.  Mais  comment  un  fluide  gazeux,  séjournant  dans  les  tubes 
bronchiques  sans  se  renouveler,  peut-il,  étant  en  libre  communication  avec 
le  reste  de  l’arbre  aérien,  déterminer  la  dilatation  et  même  la  rupture  des 
vésicules  aériennes,  par  le  seul  fait  de  son  expansion  (Boddaert)?  Ce 
n’est  donc  pas  là  le  vrai  mode  d’action  de  la  paralysie  des  fibres  con¬ 
tractiles;  celle-ci  tout  en  favorisant  la  production  de  l’emphysème,  ne 
saurait  en  être  la  cause  déterminante,  bien  qne  Wundt  adopte  cette  ma¬ 
nière  de  voir. 

Claude  Bernard  indique  un  mécanisme  beaucoup  plus  simple  de  l’em¬ 
physème  paralytique  ;  après  la  section  des  pneumogastriques,  les  respi¬ 
rations  gagnent  en  amplitude  et  introduisent  dans  le  poumon  une  quan¬ 
tité  d’air  notablement  supérieure  au  volume  normal  ;  cet  organe,  par 
suite  de  la  dilatation  du  thorax,  se  trouvera  donc  fortement  distendu. 
«  La  distension  des  vésicules  augmentant  à  chaque  inspiration,  ainsi  que 
le  fait  observer  Boddaert,  dépasse,  à  un  moment  donné,  la  limite  de  leur 
élasticité  ;  l’emphysème  vésiculaire  se  produit  d’abord  à  la  surface  et  aux 
bords,  c’est-à-dire  aux  points  où  les  vésicules  rencontrent  le  moins  d’ob¬ 
stacles  à  leur  expansion.  Sous  l’influence  de  la  même  cause,  agissant  à 
chaque  inspiration,  le  tissu  pulmonaire  peut  céder  et  se  rompre  ;  dès  ce 
moment  se  forme  l’emphysème  interlobulaire.  » 

B.  Congestion  pulmonaire  consécutive.  —  La  circulation  pulmonaire 
ne  peut  se  maintenir  intacte,  d’après  les  belles  recherches  de  Reid,  Car- 
penter,  Longet,  Bernard,  qu’à  la  condition  d’une  respiration  suffisante, 
c’est-à-dire  de  l’accès  libre  de  l’oxygène  dans  le  poumon.  Dès  que,  sous 
l’influence  de  la  section  des  nerfs  vagues,  la  respiration  se  ralentit,  il  se 
déclare  une  congestion  pulmonaire  par  dilatation  des  vaisseaux  capillaires. 

C’est  là  un  fait  incontestable  d’observation  ;  il  s’agit  de  l’interpréter. 
La  cause  peut  en  être  rapportée  au  ralentissement  paralytique  des  respi¬ 
rations,  ou  bien  à  la  paralysie  des  bronches,  à  la  distension  emphysé- 
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maleuse  des  vésicules,  ou  bien  enfin  à  une  paralysie  concomitante  des 
nerfs  vaso-moteurs. 

a.  AmpUtuile  et  lenteur  des  respirations.  —  Les  capillaires  du  poumon 
comptent  parmi  les  plus  déliés  de  toute  l’économie  ;  chez  l’homme,  leur 
diamètre  est  en  moyenne  de  0,005,  les  globules  sanguins  mesurant  0,005  ; 
un  rétrécissement  très-léger  pourra  donc  entraver  d’une  manière  notable 
la  circulation  pulmonaire.  Or  un  réseau  de  canalicules  sanguins,  étendu 
sur  les  parois  d’un  organe  vésiculaire,  présentera  à  un  moment  donné  de 
l’expansion  de  cet  organe  le  plus  haut  degré  de  réplétion;  la  dilatation 
du  poumon  est-elle  moindre,  le  lacis  vasculaire,  en  raison  des  courbures 
qui  vont  se  produire,  ne  saurait  admettre  la  même  quantité  de  sang;  est- 
elle  plus  grande,  l'aplatissement  et  la  distension  des  vaisseaux  diminue¬ 
ront  leur  calibre  tout  en  rendant  plus  long  le  chemin  à  parcourir  (Berg- 
mann).  Poiseuille  a  sounlis  à  une  vérification  expérimentale  ces  considé¬ 
rations  théoriques.  En  examinant  au  microscope  les  capillaires  d’un 
poumon,  remplis  au  moyen  d’une  injection  coagulable  à  froid,  il  a  vu 
leur  calibre  diminuer  à  mesure  que  l’inflammation  gonflait  les  vésicules. 
Dans  une  deuxième  expérience,  il  détermina  la  vitesse  d’écoulement  d’un 
liquide  passant  sous  une  pression  constante  de  l’artère  dans  la  veine  pul¬ 
monaire  ;  elle  variait  d’après  le  degré  d’expansion  du  parenchyme,  aug- 
ihentait  quand  le  poumon  était  modérément  distendu,  diminuait  au  con¬ 
traire  quand  il  était  fortement  dilaté. 

La  trop  grande  dilatation  des  vésicules,  ou,  si  l’on  veut,  l’amplitude 
exagérée  des  respirations,  constitue  donc  un  obstacle  au  cours  du  sang 
dans  les  capillaires  pulmonaires  (Boddaert). 

b.  Influence  directe  de  la  paralysie  des  bronches  sur  la  congestion.  — 
La  distension  des  vésicules  se  produit  avec  d’autant  plus  de  facilité  que  la 
section  des  nerfs  vagues  a  paralysé  l’ensemble  des  muscles  de  Reiseissen; 
il  en  résulte  que  la  tonicité  musculaire  des  bronches  ne  viendra  plus 
aider  l’élasticité  pour  s’opposer  à  la  dilatation  du  poumon  par  l’air  atmos¬ 
phérique. 

Or,  dans  l’état  normal,  ces  deux  causes  diminuent  la  pres.sion  de  l’at¬ 
mosphère  sur  les  gros  vaisseaux  thoraciques,  tandis  que  le  réseau  capil¬ 
laire  subit  la  pression  entière  de  l’air  intra-vésiculaire.  Quand  la  résistance 
tonique  du  tissu  pulmonaire  est  perdue,  la  différence  de  pression  normale 
entre  le  sang  des  capillaires  et  celui  des  veines  pulmonaires  subit  une 
diminution  proportionnelle  ;  si  cette  différence  s’efface,  le  sang  du  réseau 
capillaire  passe  plus  difficilement  dans  les  cavités  gauches  ;  de  là  une  con¬ 
gestion  sanguine,  une  stase  (Donders). 

c.  La  congestion  est  le  résultat  d’une  rupture.  —  L’emphysème  est  un 
résultat  immédiat  et  constant  de  la  section  des  pneumogastriques;  que  la 
perte  du  tonus  bronchique  contribue  à  sa  formation,  cela  ne  saurait  faire 
le  moindre  doute  ;  toujours  est-il  qu’une  fois  produit,  l’emphysème  exerce 
une  gêne  constante  sur  la  circulation  :  de  là  une  congestion,  et  parfois 
même  des  ruptures  vasculaires  (Bernard) . 

Il  est  à  remarquer  toutefois  que  la  congestion  et  l’emphysème  sont 
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som  ent  indépendants  ;  dans  les  expériences  de  Boddaert,  des  portions  de 
tissu  pulmonaire  se  trouxaient  souvent  fortement  hyperémiées,  tout  en  ne 
présentant  qu’un  emphysème  à  peine  marqué.  C’est  pour  ces  cas  excep¬ 
tionnels  qu’il  faut  réserver  une  autre  explication  ;  c’est  celle  de  Schiff. 

d.  La  congestion  est  le  résultat  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs 
contenus  dans  le  tronc  du  nerf  vague  (Schiff).  —  La  section  de  ce  nerf 
entraîne  une  dilatation  paralytique  des  vaisseaux  pulmonaires  ;  par  con¬ 
séquent  il  s’agit  d’une  véritable  hyperémie  névro-paralytique.  Quand  la 
congestion  vient  à  manquer,  c’est  que  les  nerfs  vaso-moteurs  du  poumon 
ne  suivent  plus  la  voie  du  nerf  vague  ;  c’est  là  une  hypothèse  très-ingé¬ 
nieuse,  qui  demande  vérification. 

II.  Des  emphysêîies  .artificiels  méc.aniqües.  —  L’emphysème  qui  se  pro¬ 
duit  à  la  suite  des  lésions  broncho-pulmonaires  artificielles  ou  patholo¬ 
giques  ne  peut  dépendre  que  de  l’un  des  mécanismes  suivants,  à  savoir  : 
la  dilatation  par  oblitération  directe  des  bronches,  ou  bien  une  respi¬ 
ration  supplémentaire  aux  dépens  de  certains  groupes  de  vésicules,  ou 
bien  enfin  le  développement  de  ces  vésicules  par  les  efforts  d’expiration. 

A.  Mécanisme  par  oblitération  directe  des  alvéoles.  —  Lorsque  dans 
les  petites  bronches  il  existe  à  l’entrée  de  l’air  un  obstacle  formé  par  du 
mucus,  ou  par  le  gonflement  de  la  muqueuse,  les  muscles  inspirateurs  ont 
assez  d’énergie  pour  surmonter  cette  difficulté,  mais  l’expiration  dispose  de 
moyens  moins  puissants  ;  elle  ne  s’exerce  que  par  l’élasticité  du  poumon, 
l’élasticité  des  côtes,  l’expansion  des  intestins,  qui  étaient  comprimés  et  re¬ 
foulés  par  le  diaphragme  ;  l’expiration  est  impuissante  à  expulser  l’air,  une 
partie  reste  dans  les  alvéoles;  puis  une  nouvelle  inspiration  ajoute  encore 
à  l’air  déjà  emprisonné  :  d’où  il  résulte  que  les  alvéoles  se  remplissent  et  se 
distendent,  et  les  gaz  tendent  encore  à  se  dilater  par  la  chaleur  du  cœur. 
De  graves  objections  ont  été  faites  à  cette  théorie,  émise  par  Laënnec  ;  il 
y  a  des  emphysèmes  sans  aucun  obstacle  à  l’entrée  de  l’air  dans  les  petites 
bronches;  tous  les  emphysèmes  par  dyspnée  nerveuse,  par  suite  d’ef¬ 
forts,  ou  par  atrophie  des  cellules  pulmonaires,  sont  dans  cette  caté¬ 
gorie  ;  en  outre,  ainsi  que  le  fait  remarquer  justement  Louis,  le  siège  de 
l’emphysème  est  aux  bords  antérieurs,  tandis  qu’il  devrait  siéger  à  la 
base,  c’est-à-dire  près  des  points  oblitérés  par  le  mucus  ;  or,  quand  une 
bronchiole  est  oblitérée,  ce  n’est  jamais  ce  lobule  qui  devient  emphysé¬ 
mateux,  mais  c’est  le  lobule  voisin.  Le  mécanisme  indiqué  par  Laënnec 
est  inadmissible. 

B.  Mécanisme  par  une  respiration  complémentaire  (Andral  et  Gairdner) . 
—  Quand  les  vésicules  sont  oblitérées  ou  détruites,  les  autres  vésicules 
subissent  une  dilatation  qui  leur  permet  de  recevoir  une  plus  grande 
quantité  d’air  que  dans  l’état  normal  ;  de  là  une  sorte  de  respiration  sup¬ 
plémentaire,  qui  accumule  les  gaz  dans  les  cellules  restées  libres  ;  par  ce 
moyen,  il  pénètre  autant  d’air  dans  le  poumon  qu’à  l’état  normal,  et 
par  conséquent  la  dyspnée  est  singulièrement  diminuée. 

Mais  voici  une  objection  grave  :  il  y  a  un  rapport  géométrique  entre  le 
tuyau  d’appel  et  la  capacité  pulmonaire  ;  or  la  capacité  du  poumon  étant 
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diminuée,  il  faudrait  des  inspirations  plus  profondes;  existent-elles  eu 
réalité,  et,  si  elles  existent,  entraînent-elles  une  dilatation  des  vésicules, 
un  emphysème  ?  Gardner  cherche  à  préciser  les  conditions  de  cette  dila¬ 
tation,  disant  qu’elles  peuvent  toutes  être  ramenées  à  des  lésions  atro¬ 
phiques.  Quand  le  poumon  est  affaissé  en  partie,  il  ne  reprend  pas  for¬ 
cément  son  volume  naturel  ;  il  tend  vers  le  maximum  de  l’état  sain  ;  les 
forces  inspiratrices,  quand  c’est  le  lobe  supérieur  qui  est  affaissé,  agissent 
d’une  manière  à  peu  près  normale  sur  les  lohes  moyens  et  inférieurs  ; 
mais  comme  au  niveau  de  ces  lobes  le  mouvement  des  côtes  est  restreint, 
ces  lobes  dilatés  ne  remplissent  pas  le  vide  atrophique  laissé  par  la  des¬ 
truction  ou  l’oblitération  de  certaines  cellules;  les  vésicules  restées 
saines  au  sommet  du  poumon  se  dilatent  au  contraire  efficacement  pour 
remplir  ce  vide  ;  à  plus  forte  raison  en  est-il  ainsi  lorsque  la  lésion  obli¬ 
térante  réside  dans  les  portions  inférieures  de  l’organe,  ainsi  qu’on  l’ob¬ 
serve  dans  le  catarrhe  bronchique  ;  les  conduits  obstrués  par  le  mucus  ne 
correspondent  jamais  aux  parties  emphysémateuses,  celles-ci  ont  toujours 
leurs  bronches  perméables;  l’atrophie  des  cellules  inférieures  n’est  donc 
ici  qu’une  cause  indirecte  de  l’emphysème,  puisque  celui-ci  siège  aux 
lobes  supérieurs,  tandis  que  l’oblitération  occupe  la  base  ;  l'emphysème 
est  donc  supplémentaire  et  non  direct. 

Gardner  admet,  comme  Andral,  une  respiration  supplémentaire;  mais 
au  lieu  de  considérer  celle-ci  comme  un  complément  utile,  il  l’attribue 
simplement  au  vide  qui  s’opère  dans  la  poitrine  par  l’inspiration.  Or  si 
comme  Dechambre  en  fait  la  judicieuse  remarque,  les  cellules  supé¬ 
rieures  n’admettent  que  ce  qu’y  attirera  l’ampliation  du  thorax,  cette 
dilatation  forcée  des  vésicules  ne  saurait  en  rien  diminuer  la  dyspnée  ; 
la  surface  vasculaire  par  laquelle  le  sang  communique  avec  l’air  n’étant 
nullement  augmentée,  qu’importe  que  la  surface  vésiculaire  le  soit,  et  si 
l’oxygénation  n’est  pas  plus  facile,  comment  la  dyspnée  cesserait-elle 
(Dechambre)  ? 

G.  Mécanisme  par  efforts  expiratoires.  —  Pendant  les  accès  de  toux, 
les  lèvres  de  la  glotte  se  rapprochent,  le  thorax  se  resserre,  et  l’air 
ne  peut  plus  être  chassé  ;  or  le  rétrécissement  n’a  lieu  que  dans  la  sec¬ 
tion  inférieure  de  la  poitrine,  et  à  l’aide  des  muscles  de  l’ahdomen;  si, 
en  même  temps,  l’air  ne  peut  plus  être  expulsé  à  travers  l’ouverture 
glottique,  il  est  forcé  dans  les  parties  restées  libres  du  poumon,  c’est-à- 
dire  dans  les  lobes  supérieurs,  siège  habituel  de  l’emphysème;  là  les  pa¬ 
rois  alvéolaires  finissent,  par  suite  de  leur  distension,  par  perdre  de  leur 
élasticité,  ou  bien  elles  se  rompent  par  la  tension  énorme  de  l’air  sous 
l’influence  des  efforts  de  toux.  Niemeyer  et  Ziemsen  ont  eu  la  preuve  ma¬ 
térielle  de  cette  explication  sur  un  homme  athlétique  privé  des  muscles 
pectoraux  gauches  ;  pendant  les  efforts  on  voyait  l’air  chassé  dans  la 
partie  supérieure  du  poumon,  et  par  suite  les  espaces  intercostaux 
violemment  soulevés  pendant  l’expiration  ;  à  la  partie  inférieure,  cette 
dilatation  passive  de  la  cage  thoracique  était  empêchée  par  les  intercostaux 
et  les  muscles  auxiliaires,  de  sorte  que  la  base  du  poumon  résistait  à  la 
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pression  de  dedans  en  dehors  qui  s’opère  pendant  l’effort.  L’emphysème 
est  donc  surtout  un  effet  de  l’acte  expiratoire  résultant  de  la  toux;  c’est 
pourquoi  la  lésion  est  si  fréquente  après  le  catarrhe,  particulièrement  le 
catarrhe  sec  (Trauhe),  et  après  la  coqueluche  (Guillot,  Roger).  Dans  tous 
les  cas,  les  parties  les  plus  exposées  à  la  dilatation  sont  les  moins  pres¬ 
sées  par  l’expiration,  l’air  passe  des  tubes  les  plus  distendus  dans  les 
portions  les  plus  libres,  mais  il  faut  une  oblitération  de  la  glotte  ou  des 
grosses  bronches  ;  dans  l’asthme  il  n’existe  rien  de  semblable,  l’emphy¬ 
sème  se  produit  d’une  manière  immédiate.  Le  mécanisme  de  l’emphy¬ 
sème  expiratoire  n’en  est  pas  moins  parfaitement  applicable  à  une  foule 
de  circonstances  ;  c’est  là  l’opinion  professée  par  Gavarret,  Mendelssohn, 
Jenner,  Rayney,  Waters,  et,  en  dernier  lieu,  par  Kiemeyer,  Ziemsen, 
Trauhe. 

Oe  l’empuysème  astbmatiqae.  —  L’asthme  comprend  deux  élé¬ 
ments  qui  peu-vent  jouer  un  rôle  dans  la  production  de  l’emphysème  :  c’est 
l’élément  nerveux  et  l’élément  catarrhal  ou  mécanique.  A  une  période 
plus  avancée,  on  pourrait  invoquer  l’altération  du  cœur,  et,  chez  le  vieil¬ 
lard,  l’atrophie  des  cellules  pulmonaires,  qu’on  retrouve  si  souvent  dans 
la  pathogénie  de  cette  lésion.  Dans  quelle  mesure  les  éléments  primor¬ 
diaux  participent-ils  à  sa  production? 

A.  Formation  de  l’emphysème  transitoire.  —  Pendant  l’accès,  il  se 
développe  une  dilatation  vésiculaire  qui  cesse  bientôt  après,  et  par  consé¬ 
quent  ne  saurait  être  interprétée  que  par  une  influence  transitoire  ;  or 
l’expérimentation  nous  a  enseigné  une  altération  du  même  genre  ;  c’est 
l’emphysème  paralytique  qui  succède  instantanément  à  la  section  du  nerf 
vague.  Ici  l’analogie  est  complète,  l’emphysème  des  paroxysmes  doit  donc 
être  rapporté  à  la  fatigue,  à  la  paralysie  du  nerf  vague  surexcité  pendant 
l’accès. 

On  peut  objecter  qu’il  n’y  a  point  d’accès  sans  exsudât  bronchique,  et 
que  le  produit  sécrété  doit  jouer  un  rôle  efficace  dans  le  développement 
de  la  lésion  pulmonaire  ;  mais  cette  donnée  ne  s’applique  ni  au  fait  expé¬ 
rimental,  ni  à  la  clinique.  La  sécrétion  muqueuse  est  tardive  et  succède 
manifestement  à  l’emphysème  paralytique  ;  dans  l’accès  d’asthme ,  les 
phénomènes  se  passent  identiquement  dans  le  même  ordre  ;  on  peut  con¬ 
stater  la  sonorité  tympanique  longtemps  avant  les  râles  sibilants  et  l’ex¬ 
pectoration,  qui  sont  les  signes  révélateurs  du  catarrhe  et  les  indices  ter¬ 
minaux  de  l’accès. 

B.  Formation  de  l’emphysème  permanent.  —  La  doctrine  de  l’emphy¬ 
sème  permanent  exige  une  discussion  plus  approfondie.  Pour  Louis, 
l’emphysème  est  une  affection  primitive  qui  se  développe  assez  fréquem¬ 
ment  sans  catarrhe  pulmonaire,  et  en  effet  l’oppression  n’est  pas  tou¬ 
jours  précédée  de  catarrhe  ;  loin  de  là  :  chez  bien  des  malades  il  ne  sur¬ 
vient  que  plusieurs  années  après  le  début  de  la  dyspnée.  Un  deu.xième 
argument  est  tiré  du  siège  spécial  de  Temphjsème  aux  bords,  tandis  que 
le  catarrhe  pulmonaire  aigu  affecte  la  partie  postéro-inférieure  de  l’organe. 

Laënnec,  et  surtout  Beau,  n’admettent  aucun  de  ces  arguments  ;  le 
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catarrhe  en  effet  n’a  pas  toujours  une  existence  régulière  et  manifeste  ; 
quelquefois  ses  symptômes  sont  si  peu  marqués,  que  le  malade  lui-même 
ne  se  doute  pas  qu’il  en  est  affecté  et  qu’on  est  obligé  de  les  lui  faire 
comprendre  au  milieu  de  ses  dénégations  formelles.  Laënnec  insiste  sur 
cette  forme  latente  du  catarrhe  qui  accompagne  l’emphysème.  «  J’ai  vu, 
dit  ce  grand  observateur,  des  malades  qui  assuraient  n’avoir  ni  toux,  ni 
expectorations  habituelles;  mais  en  les  observant  avec  soin,  j’ai  trouvé  que 
ceux-là  mêmes  toussaient  légèrement  une  ou  deux  fois  par  jour  au  moins, 
et  qu’ils  expectoraient  tous  les  matins  un  peu  de  matière  visqueuse  bron¬ 
chique.  » 

Si  en  effet  le  catarrhe  peut  revêtir  ces  formes  insidieuses,  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  son  influence  sur  le  développement  du  catarrhe  n’est 
jamais  qu’indirecte.  Louis  a  parfaitement  raison  de  dire  que  l’emphysème 
et  le  catarrhe  ont  un  siège  différent,  ils  sont  aux  antipodes  du  poumon. 
En  outre  ce  n’est  jamais  au-dessous  d’une  bronche  oblitérée  que  les 
vésicules  se  trouvent  dilatées;  la  bronchite  aiguë  ou  chronique  n’est 
qu’une  cause  indirecte  du  développement  des  vésicules  supérieures  et  an¬ 
térieures  qui  subissent  une  distension  supplémentaire.  Ainsi  le  catarrhe 
exerce  ordinairement  sur  l’emphysème  une  influence  incontestable,  mais 
son  action  est  médiate  (Louis,  Andral).  Si  la  séméiologie  du  catarrhe  vient 
à  manquer,  au  lieu  de  la  supposer,  on  est  en  droit  de  penser  que  l’effort 
qui  accompagne  chaque  accès  suffit,  malgré  l’absence  de  toux  violente  et 
d’occlusion  glottique,  pour  déterminer  la  dilatation  des  vésicules  des 
sommets  ;  si  cette  dernière  conjecture  à  son  tour  n’est  pas  exacte,  il  ne 
reste  plus  qu’à  intervertir  les  rôles,  c’est-à-dire  admettre  l’emphysème 
comme  primitif,  la  dyspnée  comme  un  effet. 

De  l’empuysèine  spontané.  — Dans  certaines  circonstances, l’op¬ 
pression  et  les  signes  physiques  de  l’emphysème  s’établissent  en  dehorsÂe 
toute  maladie  ;  ce  n’est  que  plus  tard,  et  comme  complications,  qu’appa¬ 
raissent  les  bronchites  :  l’ordre  pathogénique  est  interverti  ;  c’est  cette  vé¬ 
rité  qui  a  été  mise  en  évidence  par  Louis.  Chez  beaucoup  de  malades,  dit 
cet  éminent  observateur,  on  ne  trouve  pas  de  catarrhe  pulmonaire,  en  re¬ 
montant  même  assez  haut  dans  leur  passé  ;  la  bronchite  n’est  donc  pas  l’an¬ 
técédent  obligé  de  l’emphysème.  Cela  paraît  encore  plus  évident,  quand 
on  voit  la  dyspnée  des  emphysémateux  ne  pas  augmenter  d’une  façon 
appréciable  après  un  catarrhe  pulmonaire  aigu  et  même  grave. 

L’emphysème  peut  donc  naître  spontanément,  et  alors,  comme  il  est 
le  plus  souvent  héréditaire  (20  cas  sur  28),  il  forme,  selon  Waters,  une 
maladie  primitive  et  constitutionnelle  entièrement  distincte  de  l’emphy¬ 
sème  mécanique.  Au  lieu  d’intéresser,  comme  ce  dernier,  les  lobulins 
ou  les  lobules  isolés,  il  occupe  tout  un  lobe,  plus  souvent  la  totalité  du 
poumon.  De  grandes  cavités  se  forment  aux  dépens  du  tissu  pulmonaire, 
dont  on  retrouve  encore  les  traces  et  le  revêtement  épithélial  ;  ce  tissu  a 
subi  préalablement  dans  certains  points  une  dégénérescence  ;  d’après 
■Rayney  et  Williams,  c’est  une  transformation  graisseuse  qui  détermine  la 
rupture  et  l’atrophie  des  cellules  pulmonaires  ;  mais  cette  métamorphose 
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rétrograde  est  rare.  Jenner  place  le  point  de  départ  de  la  lésion  dans  un 
exsudât  qui  se  termine  par  une  dégénérescence  fibreuse  et  la  perte  de 
l’élasticité  pulmonaire;  mais  ces  fibres  élastiques  ne  diffèrent  pas  de 
celles  des  parties  saines  :  Waters  en  fait  bypotliétiquement  une  lésion  d(' 
nutrition  qui  nous  échappe. 

Ainsi  il  reste  un  desideratum  sur  la  lésion  primordiale  du  tissu  pul¬ 
monaire;  mais  l’emphysème  primitif  n’est  pas  douteux,  et  la  doctrine  de 
Louis,  qui  le  considère  comme  pouvant  être  indépendant  de  la  bronchite, 
reçoit  ici  une  éclatante  confirmation. 

Du  RÔLE  DES  E5IPHYSÈMES  ASTHMATIQUES  DANS  LA  PRODUCTION  DES  PHÉNO¬ 
MÈNES  DE  l’asthme.  —  L’asthme  produit  un  emphysème  transitoire  pen¬ 
dant  l’accès,  et  souvent  entraîne  la  formation  d’un  emphysème  vési¬ 
culaire  ou  interlobulaire  qui  persiste  dans  l’intervalle  des  accès  et  même 
des  attaques.  Les  signes  qui  caractérisent  cette  lésion  sont  loin  d’étre 
fixés  définitivement  ;  Louis  lui  attribue  :  1  °  la  saillie  des  parois  thora¬ 
ciques  dans  une  étendue  plus  ou  moins  circonscrite  ;  2“  la  sonorité  exa¬ 
gérée  ;  3“  l’absence  de  murmure  vésiculaire  ;  4“  les  râles  sibilants  et  so¬ 
nores,  et  5"  un  bruit  respiratoire  rude.  Quand  les  trois  derniers  signes 
sont  circonscrits  au  niveau  des  saillies  thoraciques,  on  peut  les  considérer 
comme  le  résultat  immédiat,  infaillible,  de  l’emphysème  ;  mais  il  est  rare 
qu’ils  se  trouvent  ainsi  réunis,  et  Louis  n’a  pu  les  retrouver  que  quatre 
ou  cinq  fois  sur  quatre-vingt-dix  cas. 

Beau  conteste  toute  cette  séméiologie  et  la  rapporte  presque  exclusive¬ 
ment  au  catarrhe  concomitant. 

Les  saillies  thoraciques,  dit-il,  en  s’appuyant  des  recherches  de  Woille/., 
élève  de  Louis,  sont  impossibles  à  distinguer  des  conformations  vicieuses, 
si  fréquentes  qu’on  peut  les  considérer  comme  physiologiques  ;  les  unes 
et  les  autres  ont  leur  siège  de  prédilection  du  côté  gauche,  et  principa¬ 
lement  au  sommet  de  la  partie  antérieure  du  thorax.  Woillez  regarde 
comme  propre  à  l’emphysème  une  saillie  qui  s’étend  de  la  clavicule  au 
mamelon,  et  qu’il  n’a  jamais  vue  que  chez  les  asthmatiques;  or,  par  suite 
d’un  hasard  singulier,  Beau  ne  l’a  guère  rencontrée  que  sur  des  sujets 
sains.  En  supposant  même  que  ces  saillies  comprennent  dans  leur  cir¬ 
conscription  les  autres  signes  physiques  de  l’emphysème,  on  ne  serait  pas 
encore  fondé  à  leur  attribuer  un  caractère  pathognomonique,  car  si  l’em¬ 
physème  affecte  principalement  le  bord  tranchant  des  poumons,  il  n’en 
est  pas  moins  étendu  au  reste  de  l’organe,  et  dès  lors  on  ne  comprendrait 
pas  son  immunité  séméiologique.  Ainsi,  au  sommet  antérieur  du  thorax 
on  devra  trouver  tous  les  signes  réunis,  tandis  qu’en  réalité  la  statistique 
de  Louis  ne  permet  de  les  considérer  que  comme  une  circonstance  ou  une 
coïncidence  exceptionnelles  ;  le  reste  de  la  cavité  thoracique  devra  pré¬ 
senter  des  saillies  plus  nombreuses,  plus  étendues,  et  une  diffusion  plus 
marquée  des  râles  ;  c’est  en  effet  ce  qui  a  lieu  :  donc  toute  cette  argu¬ 
mentation  ne  détruit  pas  la  valeur  des  signes  indiqués  par  Louis  et 
Woillez. 

La  sonorité  exagérée  ou  plutôt  atympanique  de  la  poitrine  constitue 
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un  signe  bien  autrement  important,  qu’il  est  impossible  de  rapporter  à 
une  autre  cause  qu’à  l’emphysème,  car  la  dilatation  simple  du  thorax  ne 
suffit  pas  pour  produire  ce  signe.  On  peut  en  dire  autant  de  l’absence  de 
murmure  ■vésiculaire,  peut-être  aussi  de  la  rudesse  de  la  respiration. 

Les  râles  au  contraire  paraissent  appartenir  exclusivement  au  catarrhe, 
quels  que  soient  d’ailleurs  leur  caractère  et  leur  timbre. 

On  comprend  facilement,  par  la  présence  du  mucus  dans  les  tubes 
bronchiques,  le  mode  de  production,  les  variations  et  les  déplacements 
des  râles  sibilants  et  sonores;  l’emphysème  ne  saurait  en  rendre  compte. 

Quant  aux  râles  sous-crépitants,  tous  les  observateurs  sont  d’accord 
pour  les  attribuer  au  catarrhe  concomitant,  plus  marqué  ordinairement 
à  la  partie  postérieure  et  à  la  base  qu’à  la  partie  antérieure  ;  mais  ils 
peuvent  être  perçus  dans  tous  les  points  de  la  poitrine,  et  même  au  niveau 
des  saillies  thoraciques.  Toujours  est-il  que  l’emphysème,  devenu  per¬ 
manent,  contribue  à  transformer  la  dyspnée  périodique  en  une  oppression 
continue. 

C.4TARRHE  BRONCHIQUE. 

I.  Bronchite  expérimentale. — Des  divers  éléments  del’asthme,  la 
dyspnée  et  l’emphysème  ont  acquis  par  la  méthode  expérimentale  leur 
véritable  signification  nosologique;  nous  continuons  cette  enquête  minu¬ 
tieuse  par  l’exsudât  catarrhal,  qui  constitue  le  troisième  élément  de 
l’asthme. 

Les  sécrétions  comprenant  les  liquides  qui  trouvent  leurs  principes  pré- 
formés  dans  le  sang  sont  faciles  à  provoquer,  à  modifier  par  les  excitants 
nerveux,  mais  elles  sont  surtout,  quoique  non  exclusivement,  sous  la  do¬ 
mination  de  la  pression  du  sang  (Ludwig,  Bernard),  et  de  sa  densité 
(Poiseuille)  ;  ainsi  la  sécrétion  urinaire,  la  transsudation  hydropique,  su¬ 
bissent  manifestement  ce  genre  d’influences.  Les  exsudations  élaborées 
dans  et  par  le  tissu  glandulaire  lui-même  sont  moins  directement  dépen¬ 
dantes  de  la  circulation  (Ludwig)  ;  le  sang  ne  paraît  agir  que  sur  la  nutri¬ 
tion  de  la  glande  ;  c’est  à  ce  titre  qu’il  exerce  une  certaine  action  sur  la 
sécrétion,  qui  est  réglée  surtout  par  les  excitants  directs,  par  l’innervation. 
La  sécrétion  salivaire  fournit  un  exemple  de  ces  données  :  lorsqu’on  irrite 
la  muqueuse  linguale  ou  la  branche  linguale  du  nerf  trijumeau,  l’exci¬ 
tation  gagne  le  centre  nerveux  et  se  reflète  sur  la  corde  du  tympan,  qui 
est  le  nerf  sécréteur;  c’est  là  une  sécrétion  par  action  réflexe  (Bernard). 
On  peut,  en  agissant  directement  sur  le  nerf  tympanique,  obtenir  le 
même  phénomène.  Est-ce  là  un  exemple  d’une  sécrétion  directe?  On  peut 
en  douter. 

En  effet  la  glande  sous-maxillaire  est  innervée  non-seulement  par  les 
nerfs  précités,  mais  par  des  filets  du  ganglion  cervical  supérieur  du  grand 
sympathique,  qui  fonctionne  en  tant  que  nerf  vaso-moteur,  c’est-à-dire 
qui  fait  contracter  les  vaisseaux  tant  que  son  influence  n’est  pas  entravée 
par  d’autres  nerfs;  aussi  pendant  le  repos  les  vaisseaux  sont  rétrécis,  le 
sang  artériel,  qui  ne  passe  qu’en  quantité  suffisante  pour  nourrir  la 
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glande,  présente  une  couleur  rouge  due  à  l’oxygène  ;  le  sang  veineux  en 
sort  avec  la  couleur  noire  naturelle  due  à  la  déperdition  de  l’oxy¬ 
gène  qui  a  servi  à  la  combustion  respiratoire,  à  la  nutrition  de  la  glande; 
mais  dès  que,  sous  l’influence  du  nerf  tympanique,  la  glande  entre  en 
fonction,  le  sang  efférent  contient  encore  une  quantité  marquée  d’oxygène, 
de  sorte  qu’on  ne  peut  plus  le  distinguer  du  sang  artériel  :  c’est  que  le  sang 
a  passé  rapidement  et  en  grande  masse  à  travers  la  glande,  parce  que  les 
vaisseaux  artériels  se  sont  dilatés  dans  des  proportions  considérables. 
Que  s’est-il  passé  en  pareil  cas?  Le  nerf  sympathique  a  été  paralysé  dans 
son  action  par  le  nerf  tympanique  ;  il  en  résulté  un  relâchement  de  la  tu¬ 
nique  musculaire  des  vaisseaux,  désormais  débarrassée  de  l’influence  con¬ 
tractile  du  grand  sympathique.  C’est  là  un  exemple  de  paralysie  réflexe 
des  nerfs  vaso-moteurs  et  en  même  temps  de  sécrétion  paralytique  réflexe. 

On  peut  démontrer  encore,  en  empoisonnant  l’animal  par  le  curare,  qui 
agit  exclusivement  sur  les  nerfs  moteurs,  que  tout  le  système  nerveux 
agit  uniquement  comme  moyen  régulateur  ou  contentif;  car  dès  que  la 
paralysie  tonique  des  fibres  musculaires  de  la  glande  est  complète,  la  sé¬ 
crétion  devient  extrêmement  abondante  (Bernard).  Ainsi  les  sécrétions 
ordinairement  procèdent  d’une  paralysie  ou  d’une  excitation  réflexe. 

II.  Physiologie  ail  catarrhe  ae  l’asthme.  — Les  lois  des  actions 
réflexes  peuvent  présider  au  développement  de  la  sécrétion  du  mucus, 
mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ;  elle  peut  être  due  à  une  excitation  ou 
à  une  paralysie  directe.  Si  le  tronc  du  nerf  vague  contient  les  filets  vaso¬ 
moteurs,  la  paralysie  du  nerf  détermine  une  hypérémie  passive  par  dila¬ 
tation  des  vaisseaux  ;  si  les  nerfs  vaso-moteurs  suivent  une  autre  voie, 
la  congestion  résulte  de  la  rareté  et  de  la  profondeur  des  respirations, 
entraînant  une  dilatation  des  vésicules,  et  par  conséquent  un  obstacle  à  la 
circulation  pulmonaire. 

Dans  les  denx  cas,  qu’il  y  ait  arrêt  mécanique  ou  paralytique,  la  séro¬ 
sité  du  sang  peut  transsuder  et  former  dans  les  vésicules  un  exsudât  ; 
mais,  en  ce  cas,  la  composition  du  produit  devra  représenter  exactement 
les  éléments  du  sang. 

Or,  ce  n’est  pas  là  tout  l’exsudât,  on  y  trouve  des  éléments  figurés,  et 
ceux-ci  ne  peuvent  provenir  que  du  tissu  de  la  muqueuse  ;  la  paralysie  des 
dernières  bronches  permet  aux  produits  sécrétés  de  s’accumuler  et  de  se 
concréter  dans  les  ramuscules  bronchiques.  Ainsi  la  congestion  passive  et  la 
paralysie  musculaire  contribuent,  l’une  à  la  transsudation  du  sérum  san¬ 
guin,  l’autre  à  l’accumulation  du  mucus  normal,  qui  constituent  ensemble 
l’exsudât. 

L’excitation  des  nerfs  n’y  est  pour  rien  dans  l’asthme,  et,  en  effet, 
l’exsudation  ne  s’observe  que  quand  le  nerf  vague  est  entré  dans  la  phase 
P  araly  tique. 

Selon  la  remarque  du  plus  éminent  clinicien,  «  c’est  là  une  simple 
lésion  de  sécrétion,  c’est  une  altération  dans  la  quantité  et  les  qualités 
du  mucus  qui  se  sépare  à  la  surface  interne  des  bronches;  l’on  émet  une 
pure  hypothèse,  que  détruisent  un  grand  nombre  de  faits,  lorsqu’on  établit 
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que  toute  altération  de  sécrétion  est  liée  à  un  travail  d’irritation  dans  la 
partie  qui  en  est  le  siégé  »  (Andral). 

III.  Inanence  du  cutarrbc  tranititoire  sur  1rs  pliéno- 
luèncs  de  l’accès.  —  Si  la  dyspnée  des  asthmatiques  dépend  d’une  con¬ 
traction  tétanique  du  diaphragme,  elle  peut,  à  un  moment  donné,  être 
augmentée  par  l’obstacle  que  l’air  rencontre  en  traversant  les  voies 
bronchiques.  Cet  obstacle  n’est  autre  qu’un  exsudât  dense,  tenace,  qui 
obstrue  l’arbre  bronchique;  dans  les  points  où  l’oblitération  de  la 
bronche  est  incomplète,  il  y  a  production  d’un  râle  vibrant  ;  si,  au  con¬ 
traire,  l’obstruction  est  complète,  l’air  ne  passe  plus,  et  il  y  a  absence 
du  murmure  vésiculaire.  L’auscultation  permet  d’affirmer  que  la  dyspnée 
asthmatique  ne  saurait  se  prolonger  sans  qu’il  y  ait  engouement  des 
voies  bronchiques,  caractérisé  par  des  râles  vibrants.  «  Si  le  mucus  vient 
à  se  déplacer,  le  râle  cesse  tout  à  coup  dans  la  partie  correspondante,  et 
le  murmure  vésiculaire  reparaît;  dans  ce  cas,  le  mucus  qui  produisait 
les  râles  vibrants  et  suspendait  en  même  temps  le  murmure  vésiculaire, 
est  expulsé,  sans  ramollissement  préalable,  de  l’endroit  où  il  faisait 
obstacle  à  l’air,  ou  pour  sortir  au  dehors  et  être  rejeté  par  l’expectoration, 
ou  pour  séjourner  momentanément  dans  une  partie  plus  élevée  et  plus 
spacieuse  de  l’arbre  bronchique,  où  il  cesse  d’entraver  le  passage  de 
l’air.  Dans  ce  dernier  cas,  l’e-xpectoration  définitive  du  mucus  n’arrive 
que  plus  ou  moins  longtemps  après  la  cessation  de  la  dyspnée  »  (Beau). 
Mais,  par  suite  de  la  première  migration,  la  dyspnée  peut  cesser  instanta¬ 
nément. 

Si  le  mucus  est  retenu  dans  des  rameaux  bronchiques,  la  cause  en  est 
la  viscosité  et  l’extrême  densité  de  l’exsudât,  qui  ne  peut  être  expulsé  que 
lorsqu’il  se  ramollit,  ou  lorsqu’il  est  entraîné  par  la  secrétion  d’un  autre 
mucus  plus  fluide,  et  c’est  précisément  dans  ce  moment  que  l’on  perçoit 
les  râles  bullaires,  qui  annoncent  la  fin  de  l’attaque. 

La  même  viscosité  caractérise  le  mucus  de  la  trachée,  et  produit  ces 
râles  intenses  qu’on  entend  à  distance  pendant  toute  la  durée  de  l’attaque; 
cette  rétention  ne  saurait  évidemment  être  due  à  un  spasme,  car  autre¬ 
ment  il  faudrait  supposer  un  resserrement  que  les  cartilages  du  conduit 
trachéal  rendent  impossible.  Ainsi  tous  les  phénomènes  d’auscultation 
s’expliquent  à  merveille  par  la  présence  de  l’exsudât  catarrhal.  Beau  lui 
attribue  également  la  sonoréité  atympanique  ;  mais  nous  savons  que 
l’emphysème  n’est  pas  dû  à  la  rétention  de  l’air  dans  les  canaux  obli¬ 
térés. 

IV.  Astbme  catarrsaai. —  Chezun  grandnombre  d’asthmatiques, les 
accès  et  les  attaques,  d’abord  séparés  par  les  périodes  intercalaires  d’une 
santé  parfaite,  finissent  par  se  rapprocher  et  devenir,  pour  ainsi  dire, 
subintrantes  ;  les  accès,  il  est  vrai,  sont  alors  moins  bien  dessinés,  moins 
violents,  mais  la  dyspnée  gagne  en  continuité  ce  qu’elle  perd  en  intensité, 
et  finalement  les  parxoysmes  ne  sont  plus  que  de  légères  exacerbations 
de  la  gêne  respiratoire.  Est-ce  parce  que  l’irritabilité  du  système  nerveux 
se  perd?  ou  bien  les  forces  réparatrices  du  malade  sont-elles  compromises 
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au  point  de  ne  plus  permettre  le  retour  de  la  circulation  à  l’état  normal  ? 
Cette  dernière  cause  est  la  plus  probable  ;  il  faut  y  joindre  la  persistance 
du  catarrhe,  dont  les  stases  sanguines  favorisent  la  reproduction  inces¬ 
sante. 

Lorsque  la  sécrétion  muqueuse  se  place  ainsi  au  premier  rang,  l’asthme 
prend  la  forme  catarrhale  ;  et  c’est  alors  surtout  que  les  phénomènes  de¬ 
viennent  continus  et  exacerbants.  La  dyspnée  est  sans  cesse  imminente; 
la  respiration  est  constamment  sifflante,  élevée,  quoique  rarement  préci¬ 
pitée  ;  pendant  le  repos  elle  est  cependant  assez  calme,  bien  que  le  malade 
accuse  vivement  le  besoin  d’air,  mais  le  moindre  mouvement  suffit  pour 
augmenter  la  gêne;  le  décubitus  dorsal  l’exaspère  presque  toujours  et  la 
respiration  n’est  possible  que  si  les  muscles  de  la  région  dorsale  trouvent 
un  point  d’appui  résistant. 

Les  râles,  habituellement  secs,  passent  facilement  à  l’état  bullaire,  dès 
que  le  mucus  devient  moins  visqueux  ;  mais,  sous  l’influence  du  moindre 
refroidissement,  la  sécrétion  reprend  sa  consistance  primitive,  les  râles 
prennent  le  caractère  sibilant,  et  s’étendent  dans  toùte  la  poitrine  ;  l’air 
pénètre  difficilement  dans  les  vésicules,  et  le  murmure  respiratoire  est 
singulièrement  affaibli.  C’est  alors  aussi  que  la  dyspnée  atteint  son 
maximum  et  se  transforme  en  orthopnée.  Dans  ces  périodes  heureuse¬ 
ment  transitoires,  l’emphysème  ne  manque  jamais,  et  se  traduit  par  une 
sonoréité  alympanique  ;  mais  dès  que  le  catarrhe  redevient  plus  humide, 
dès  que  l’air  peut  traverser  les  mucosités,  l’emphysème  diminue  sans 
disparaître  entièrement.  .Aussi  cet  asthme  n’en  traîne-t-il  pas  toujours  le 
développement  des  dilatations  du  cœur?  C’est  lorsque  l’emphysème 
devient  atrophique,  c’est-à-dire  lorsque  le  tissu  des  vésicules  est  lésé  par 
le  marasme  sénile,  et  alors  seulement,  que  les  vaisseaux  capillaires  du 
poumon  sont  définitivement  compromis;  de  laies  efforts  du  ventricule 
droit,  sa  dilatation,  la  stase  dans  les  veines  périphériques  et,  consécutive¬ 
ment,  la  dilatation  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

Éiêmeuis»  accidentels.  —  Brondio-pneumonie  ou  collapsus  pul¬ 
monaire.  —  Chez  les  asthmatiques  il  n’est  pas  rare  de  voir  sui’venir  d-c 
fausses  pneumonies,  des  pneumonies  lobulaires,  qui  ne  sont  autre  chos(' 
qu’un  collapsus  du  poumon  :  c’est  la  même  lésion  qu’on  retrouve  chez  les 
animaux  privés  de  nerfs  pneumogastriques. 

Ce  collapsus  reconnaît  dans  les  deux  cas  les  mêmes  causes.  :  1“  l’emphy¬ 
sème;  les  alvéoles  dilatées  exercent  une  compression  sur  les  vésicules 
voisines,  rendent  l’accès  de  l’air  de  plus  en  plus  difficile  et  finissent  par 
déterminer  l’affaissement  pulmonaire  ;  ces  portions  de  tissu  pulmonaire 
engorgé,  carnifié  ou  atélectasié  au  milieu  de  groupes  de  vésicules  emphy¬ 
sémateuses,  ont  été  notées  dans  les  expériences  comme  dans  l’état  mor¬ 
bide;  2°  l’ol^struction  d’une  ramification  bronchique  par  l’exsudât  séreux 
et  muqueux  ;  c’est  là  la  cause  principale  de  cette  fausse  pneumonie,  ainsi 
que  Gardncr  en  a  fourni  la  démonstration  :  «  Les  bronches  forment  une 
série  de  tuyaux  cylindriques  dont  le  calibre  va  en  diminuant  de  leur 
origine  jusqu’aux  vésicules  ;  supposez  un  bouchon  de  mucosités  visqueu- 


644 


ASTHME.  -  ÉTIOLOGIK. 


ses  occupant  l’une  d’elles,  et  subissant  l’influence  alternative  de  l'inspira¬ 
tion  et  de  l’expiration.  Dans  le  premier  temps,  il  descendra  jusqu’au  moment 
où ,  arrivé  dans  une  bronche  plus  petite,  il  en  fermera  complètement  le 
calibre  et  s’opposera  à  toute  introduction  de  l’air.  Dans  le  second  temps, 
au  contraire,  repoussé  vers  des  tubes  plus  larges,  le  peloton  muqueux 
cheminera  avec  plus  de  facilité,  et  une  portion  de  l’air  emprisonné  pourra 
s’échapper. . .  La  masse  muqueuse  continuant  son  mouvement  de  va-et- 
vient,  et  faisant  l’effet  d'une  soupape  à  bille,  l’air  emprisonné  s’échappe 
peu  à  peu,  et  comme  il  ne  peut  être  remplacé,  il  arrive  un  moment  où  il 
n’en  reste  plus  :  alors  le  poumon  est  affaissé.  » 

2°  Albuminurie.  —  Au  nombre  des  effets  de  l’asthme  je  signalerai  l’al¬ 
buminurie.  Chez  un  malade  qui  avait  des  attaques  d'asthme  très-intenses 
et  durant  quatre  à  six  semaines  avec  une  oppression  presque  continue, 
j’ai  observé  trois  atteintes  d’affection  aiguë  de  Bright  ;  les  urines  étaient 
chargées  d’une  quantité  marquée  d’albumine  et  de  globules  sanguins;  en 
même  temps  il  existait  de  la  bouffissure  du  visage;  le  malade  fut  com¬ 
plètement  guéri,  au  bout  d’un  an  environ. 

Il  est  bien  rare  devoir  l’albuminurie,  et  surtout  l’affection  brightique 
aiguë  se  manifester  dans  le  cours  de  l’asthme  simple,  sans  complication 
cardiaque.  Toutes  les  lésions  du  cœur  et  du  poumon,  qui,  à  l’exemple  de 
l'asthme  et  de  l’emphysème,  empêchent  l’écoulement  du  sangdu  ventricule 
droit  dans  l’artère  pulmonaire,  troublent  la  circulation  de  façon  que  le 
système  aortique  reçoit  moins  de  sang,  et  par  conséquent,  la  pression 
diminue  dans  ce  vaisseau  :  de  là  condensation  et  rareté  de  l’urine.  Cet 
effet  persiste  tant  qu’il  ne  se  développe  pas  une  hypertrophie  compensa¬ 
trice;  la  pression  aortique  reste  faible;  bientôt  alors  les  veines  rénales 
se  distendent  :  de  là  le  passage  de  l’albumine  par  les  urines,  et  en  même 
temps  des  ruptures  vasculaires,  c’est-à-dire  un  certain  degré  d’hématurie. 
C’est  là  l’explication  la  plus  plausible  de  ces  albuminuries.  J’ai  remar¬ 
qué,  d’autre  part,  la  fréquence  de  l’asthme  chez  les  albuminuriques; 
mais  il  est  rare  qu’en  pareil  cas  l’asthme  soit  simple  ;  la  lésion  des  reins 
détermine  une  hypertrophie  avec  dilatation  du  cœur,  qui  peut  contribuer, 
pour  sa  part,  à  la  gêne  de  la  respiration  {voy.,  à  Di-\gnostic,  Hyper¬ 
trophies  (lu  cœur,  p.  697). 

ÉTIOLOGIE. 

Divers  modes  de  production  des  accès.  —  L’asthme,  soit  simple,  soit 
catarrhal,  constitue  une  maladie  nettement  définie  dans  ses  caractères  ; 
les  impressions  qui  en  déterminent  les  accès  sont,  au  contraire,  très- 
variées,  et  comme  les  paroxysmes  forment  le  principal  phénomène,  elles 
dominent,  en  définitive,  toute  la  thérapeutique  de  l’asthme.  Ce  seul 
motif  suffira  pour  justifier  les  catégories  que  je  propose  d’établir  et  de 
dénommer  d’après  leur  origine. 

1°  Accès  d’origine  nervo-motrice.  —  L’accès  se  développe  fréquem¬ 
ment  sous  l’influence  de  certains  corps  gazeux  appliqués  à  la  muqueuse 
respiratoire  :  il  peut  se  produire  alors  une  véritable  irritation  de  la  mem- 
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brane  épithéliale  ;  le  plus  souvent  c’est  une  excitation  simple  des  expan¬ 
sions  terminales  du  nerf  vague  (accès  d’origine  nervo-motrice). 

2°  Accès  réflexes.  —  L’excitation  peut  avoir  son  point  de  départ  dans 
une  irritation  périphérique,  soit  des  organes  digestifs  ou  génitaux,  soit 
des  téguments.  La  dyspepsie  a  été  considérée  comme  une  oôcasion  fré¬ 
quente  d’accès  (asthme  dyspeptique) ,  l’irritation  part  de  la  branche  gas¬ 
trique  du  nerf  vague,  gagne  le  centre  vital  et  se  réfléchit  sur  les  nerfs 
respiratoires.  L’excitation  des  papilles  nerveuses  de  la  peau,  sous  l’in¬ 
fluence  du  froid,  agit  dans  le  même  sens,  mais  avec  plus  de  fréquence  et 
de  certitude. 

Les  affections  cutanées  déterminent  parfois  un  résultat  analogue,  mais 
leur  mode  d’action  est  plus  complexe. 

5“  Accès  d’origine  centrale.  —  L’irritation  peut  partir  du  centre  encé¬ 
phalique,  et  gagner  directement  le  foyer  respiratoire  :  c’est  ce  qui  semble 
avoir  lieu  à  la  suite  d’émotions  irtorales,  qui  suffisent  rarement  seules  pour 
produire  un  accès. 

4"  Accès  d’origine  humorale  ou  mixte.  —  Enfin  l’altération  du  centre 
respiratoire  peut  être  due  à  une  modification  du  sang  ou  à  un  vice  consti¬ 
tutionnel  de  la  nutrition  des  tissus.  Sous  l’influence  de  certaines  maladies 
générales,  comme  la  goutte,  les  divers  appareils  de  l’organisme  peuvent 
être  atteints  ;  le  système  respiratoire  se  prend  particulièrement  lorsque 
les  manifestations  régulières  de  la  diathèse,  c’est-à-dire  la  goutte  des 
articulations,  viennent  à  cesser  brusquement:  c’est  ce  processus  morbide 
qu’on  désigne  sous  le  nom  de  métastase. 

La  maladie  appelée  dartre  détermine  tout  aussi  fréquemment  des 
affections  respiratoires,  tantôt  l’asthme,  par  suite  de  l’irritation  de  la 
peau,  tantôt  le  catarrhe  bronchique,  par  affection  directe  de  la  mu¬ 
queuse.  C’est  là  un  exemple  d’asthme  mixte  d’origine  diathésique. 

Première  série.  —  Accè*  a’orîglne  nervo-moirlce.  —  Les  accès 
reconnaissent  souvent  pour  cause  première,  et  plus  souvent  occasionnelle  : 
1“  d’impression  produite  par  les  poussières  surtout  organiques,  particuliè¬ 
rement  l’ipéca,  le  foin  ;  2°  l’action  de  certaines  vapeurs  ou  fumées,  et  des 
gaz  irritants  ;  3“  l’atmosphère  plus  ou  moins  condensée,  altérée  ou  agitée 
de  certaines  localités  ;  c’est  la  circonstance  la  plus  importante  à  tous 
égards.  La  respiration  permanente  d’une  atmosphère  chargée  de  parti¬ 
cules  solides,  irritantes  ou  toxiques,  détermine  des  accidents  bien  plus 
graves,  des  lésions  broncho-pulmonaires,  qu’on  a  confondues  à  tort  avec 
l’asthme,  et  décrites  sous  le  nom  d’asthmes  pulvérulents,  métalliques, 
charbonneux  ;  c’est  là  une  erreur  grave,  ces  affections  n’ont  de  l’asthme 
que  le  nom  :  ce  sont  des  dyspnées  pseudo-asthmatiques. 

I.  ScRSTANCES  iRRiTAXTEs. — A.  Vegétales.  —  a.  Ipécocuanlia.  —  La  respi¬ 
ration,  même  passagère,  de  certaines  poussières  végétales,  détermine  des 
accidents  inévitables  chez  certains  malades  ;  parmi  ces  substances,  l’ipéca 
tient  le  premier  rang,  et  semble  jouir  d’une  véritable  spécificité.  Cullen 
raconte  que  la  femme  d’un  apothicaire  était  attaquée  d’asthme  chaque 
fois  qu’on  pulvérisait  l’ipécacuanha  dans  l’officine.  Gintrac  cite  un  fait 
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analogue.  Une  servante  de  M.  Martin,  pharmacien  à  Strasbourg,  était 
prise  d’accès  dès  qu’on  préparait  cette  substance  (Coffres).  Un  chirurgien, 
dont  parle  Théry,  se  félicitait  de  sa  guérison,  datant  de  vingt  ans,  lors¬ 
qu’ en  entrant  dans  une  pharmacie,  au  moment  de  la  pulvérisation  de 
l’ipéca,  il  fut  repris  d’un  accès  à  l’instant  même.  Trousseau  parle  d’un 
pharmacien,  et  Massina,  d’un  médecin,  sujets  à  cette  sorte  d’asthme, 
qu'on  pourrait  presque  appeler  spécifique,  si  les  observations  de  Salter 
venaient  à  se  confirmer.  Ce  médecin  a  connu  trois  asthmatiques  qui  n’eu¬ 
rent  jamais  d’accès  que  sous  l’influence  de  l’ipécà. 

Aussi  ce  médicament,  qui,  par  la  voie  des  bronches,  produit  l’asthme,  et 
le  vomissement,  quand  on  l’introduit  dans  l’estomac,  semble  agir  sur  les 
fibres  sensitives  des  deux  branches  du  nerf  vague,  et  consécutivement  sur 
les  filets  moteurs  du  nerf,  de  manière  à  provoquer  la  contraction  des 
fibres  musculaires  qui  en  dépendent  (Marshall  Hall).  Les  belles  recherches 
de  Pécholier  ne  sont  pas  conformes  à  cette  interprétation,  et  n’indiquent 
nullement  la  contraction  des  muscles  lisses  des  bronches.  Elles  sont 
encore  plus  contraires  à  l’action  locale  de  l’ipéca  sur  la  muqueuse  bron¬ 
chique;  ce  n’est  évidemment  pas  une  irritation  directe  des  bronches, 
comme  le  prétend  Salter. 

b.  Des  plantes  de  la  fe7iaison.  —  Asthma-hay.  —  U  asthme  des  foins 
ou  catarrhe  d’été  commence  habituellement  dans  la  seconde  moitié  de 
mai  ou  les  premiers  jours  de  juin;  il  dure  en  moyenne  trois  mois,  of¬ 
frant  des  alternatives  d’exacerbation  et  de  rémission,  celle-ci  ne  manquant 
guère  d’arriver  quand  le  temps  est  humide  et  modérément  chaud,  l’air 
tranquille  et  le  ciel  couvert.  Presque  toujours  les  mêmes  accidents  se 
répètent  d’année  en  année,  à  la  même  époque,  formant  ainsi  une  suc¬ 
cession  d’accès  annuels,  dont  le  premier  est  souvent  moins  intense  et 
moins  complet  que  les  suivants.  Presque  constamment  les  accès  ne  dispa¬ 
raissent  que  par  un  changement  de  climat,  seulement  leur  intensité  et 
leur  durée  diminuent  à  mesure  qu’on  avance  en  âge. 

Il  est  plus  fréquent  en  Angleterre,  mais  on  l’observe  chez  les  habi¬ 
tants  de  l’Allemagne,  plus  rarement  en  France,  en  Belgique,  en  Suisse, 
■quel  que  soif,  du  reste,  le  pays  originel  de  ses  habitants. 

Il  débute  quelquefois  de  5  à  10  ans,  parfois  de  20  à  25  ans,  et  plus 
rarement  de  56  à  40  ans.  On  n’en  connaît  pas  d’exemple  jusqu’ici  au 
delà  de  la  quarantaine.  Il  paraît  être  plus  fréquent  dans  les  classes 
élevées  de  la  société,  particulièrement  chez  les  individus  nerveux,  et  en 
meme  temps  sujets  aux  affections  des  membranes  muqueuses. 

La  cause  des  accès  paraît  être  dans  l’action  des  odeurs  et  poussières 
végétales,  et  spécialement  dans  les  émanations  du  foin.  Parmi  les  plantes 
des  prairies,  les  Anglais  accusent  surtout  Vantoxantlmm  de  Linné  ;  les 
Allemands,  le  seigle  en  fleur;  quelques-uns,  le  lolium  perenne;  d’autres, 
Valopecunis,  Vagi'ostis,  etc.  Phœbus,  en  Allemagne,  et  Dechambre,  en 
France,  pensent  que  Faction  attribuée  à  ces  plantes  est  fort  exagérée; 
les  premières  chaleurs  de  l’été  paraissent  être  la  condition  principale 
(In  développement  du  catarrhe;  le  froid,  les  vents  aigres,  la  sécheresse, 
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une  lumière  brillante  et  les  affections  morales,  semblent  lavoriser  les  e.xa- 
cerbations  ;  mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  période  de  floraison  des 
plantes  exerce  une  influence  incontestable; 

Ainsi  le  eatarrhe  d’été  est  une  forme  morbide  née  de  circonstances  spé¬ 
ciales  ;  je  me  hâte  d’ajouter  qu’il  est  caractérisé  par  des  symptômes  spé¬ 
ciaux,  lesquels  s’enchaînent  dans  un  ordre  déterminé. 

En  général,  ils  portent  de  préférence  sur  la  muqueuse  des  narines,  des 
yeux,  de  l’arrière-bouche,  et  se  traduisent  par  des  troubles  de  sécrétion 
et  des  sensations  douloureuses.  Salter,  qui  était  sujet  à  cette  maladie, 
éprouvait  d’abord  des  éternuments  avec  une  sorte  de  démangeaison  dans 
les  narines,  une  irritabilité  de  toute  la  peau  de  la  face,  un  écoulement 
nasal  très-considérable  ;  ce  dernier  symptôme  est  d’autant  plus  frappant 
qu’il  persiste  quelquefois  pendant  des  semaines  entières. 

La  sécrétion  lacrymale  augmente  aussi  d’une  manière  très-marquée, 
les  yeux  s’injectent,  les  caroncules  se  gonflent. 

Au  bout  d’une  heure  ou  deux,  le  mal  gagne  le  gosier,  le  palais,  les 
joues,  et  jusqu’aux  trompes  d’Eustache  ;  les  membranes  muqueuses, 
dans  ces  régions,  deviennent  sèches,  et,  bientôt  après,  rouges  et  vascu¬ 
laires  ;  en  même  temps,  les  parties  contiguës  se  gonflent,  et  les  glandes 
lymphatiques  elles-mêmes  prennent  part  à  cette  tuméfaction. 

C’est  alors  qu’apparaît  l’asthme,  qui  se  continue  bien  au  delà  du  coryza^ 
le  malade  éprom^e  un  sentiment  de  suffocation,  une  respiration  sifflante, 
et  finalement  une  sécrétion  mnqueuse  bronchique. 

Parfois  ces  symptômes  semblent  céder  le  soir  avant  le  sommeil,  mais 
l’arrière-gorge  reste  rouge  et  gonflée  le  lendemain;  les  jours  suivants,  la 
disposition  à  l’asthme  se  manifeste  par  les  moindres  causes  ;  le  visage 
devient  pâle,  les  yeux  semblent  déprimés  dans  l’orbite  et  injectés;  les 
malades  éprouvent  une  grande  faiblesse;  souvent  il  se  manifeste  de  la 
fièvre,  des  douleurs  nerveuses  dans  le  front  et  la  face,  parfois  une  né¬ 
vralgie  bien  localisée,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d’oreilles  et  des 
signes  de  congestion  vers  la  tête. 

Les  nuits  sont  bonnes,  mais  les  accidents  continuent  le  jour  et  se  pro¬ 
longent  pendant  plusieurs  semaines,  pour  disparaître  au  mois  de  juillet, 
et  reparaître  l’année  d’après.  J'ai  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  qui 
correspondait  exactement  à  cette  description  ;  les  accès  se  sont  répétés 
pendant  dix  ans  de  suite,  mais,  depuis  la  dernière  attaque,  il  s’est  main- 
festé  un  bruit  de  souffle  au  cœur  et  des  phénomènes  d’hydropisie.  Cet 
exemple  si  fâcheux  laisse  des  doutes  sérieux  sur  un  grand  nombre 
d’asthmes  d’été,  dont  l’observation  n’a  pu  être  suivie  jusqu’au  bout. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  série  des  phénomènes  du  catarrhe  d’été  présente 
des  différences  sensibles  avec  l’asthme  proprement  dit;  la  prédominance 
du  catarrhe  des  muqueuses  naso-pharyngées,  l’oppression  continue  et 
diurne,  la  durée  des  attaques,  et  leur  retour  à  une  époque  déterminée, 
rapprochent  cette  maladie  des  affections  catarrhales  plus  que  de  l’asthme 
simple. 

c.  Diverses  plantes  et  odeurs .  —  Parmi  les  substances  qui  ont  une 
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action  analogue  au  foin,  il  faut  citer  la  poussière  de  la  drèche  (Floyeri, 
celle  qui  provient  du  battage  du  riz  (Bosquillon) .  Trousseau  fut  pris  d’un 
accès  d’oppression  en  pénétrant  dans  un  grenier,  rempli  d’avoine  qu’on 
venait  de  remuer.  Un  domestique  avait  des  accès  en  vannant  l’avoine 
(Théry).  Faut-il  invoquer  en  pareil  cas  une  irritation  directe?  Evidem¬ 
ment  non,  quand  on  songe  aux  substances  végétales  qui,  ne  possédant 
aucune  propriété  irritante,  déterminent  cependant  les  mêmes  phéno¬ 
mènes,  en  n’agissant  que  par  l’impression  sur  l’odorat.  —  Les  parfums, 
certaines  fleurs  (lis ,  héliotrope ,  tubéreuse ,  roses) ,  produisent  des 
troubles  évidents  chez  certains  malades  :  une  dame,  dont  parle  Floyer, 
avait  des  accès  par  suite  de  l’impression  de  la  moindre  odeur.  —  Ra- 
madge  a  connu  un  employé  de  la  Compagnie  des  Indes  qui  fut  obligé  de 
résigner  ses  fonctions  parce  que  l’odeur  du  thé  lui  causait  des  accès.  Il 
est  bien  clair  que,  dans  tous  ces  cas,  il  s’agit  d’une  impression  nerveuse 
bien  plutôt  que  d’une  irritation  bronchique. 

Certaines  substances  végétales  ont  sur  le  système  nerveux  une  action 
plus  puissante  que  celle  des  corps  odorants  ;  cependant  leur  action  locale 
semble  être  sur  le  second  plan.  Ainsi  la  térébenthine  excite  les  fonc¬ 
tions  nerveuses  avant  d’irriter  les  bronches  ou  d’agir  par  ses  propriétés 
toxiques. 

B.  Sl’bst.vkces  .4NIMAI.ISÉES.  —  Il  en  est  de  même  des  poussières  ani¬ 
males  qui  se  mêlent  à  l’air,  quand  on  agite  la  literie,  des  oreillers  de 
plume,  lorsqu’on  brosse  les  vêtements  de  laine  ou  de  coton,  qu’on  balaye 
une  chambre.  Un  jeune  homme  était  sujet  à  des  accès  diurnes,  il  avait 
l’habitude  de  se  coucher  dans  le  jour,  sur  un  vieux  lit  de  plume,  lais¬ 
sant  échapper  le  duvet  (Théry)  ;  un  jeune  médecin  voit  cesser  ses  accès 
en  désertant  une  couche  pareille  (Ramadge)  ;  une  jeune  fille  eut  des  accès 
diurnes  chaque  fois  qu’on  secouait  des  fourrures  (Bree) . 

On  s’explique  ainsi  la  fréquence  de  la  maladie  chez  les  ravaudeurs, 
fripiers,  cardeurs  de  laine,  les  matelassiers,  les  marchands  de  fourrures. 
Enfin  les  émanations  des  matières  en  putréfaction,  et  même  de  certains 
animaux  vivants,  peuvent,  d’après  Salter,  déterminer  des  .symptômes 
analogues  à  Vasthma-hay. 

C.  Substances  minérales.  —  Les  substances  minérales  peuvent  seules 
résoudre  le  problème  dé  l’irritation  locale.  S’il  est  vrai  qu’on  puisse 
incriminer  parfois  les  poussières  de  plâtre  et  de  grès  qui  se  dégagent 
des  bâtiments  en  construction  ;  si,  comme  l’a  vu  Robert  Bree,  un  accès 
peut  se  produire  par  la  respiration  d’un  sable  fin,  ces  agents  mécaniques 
ne  devront  leur  action  qu’à  leurs  propriétés  irritantes  locales  :  mais  cette 
action  est  douteuse.  Viaud-Grandmarais,  en  expérimentant  sur  M.  A., 
étudiant  en  médecine,  a  constaté  que  les  poussières  des  routes  et  les 
sables  du  bord  de  la  mer  sont  sans  effet  marqué. 

D.  Respiration  permanente  de  poussières  minérales  et  végétales.  — 
Quant  à  la  respiration  habituelle  des  poussières  minérales,  elle  déter¬ 
mine  des  lésions  graves  qui  n’ont  aucun  rapport  avec  l’asthme  (asthme 
des  rémouleurs  et  aiguiseurs). 


ASTHME.  —  ÉTIOLOGIE. 


Atmosphère  des  mines.  —  Action  du  gaz  carbonique.  —  L’air  des  mines 
est  profondément  vicié  par  divers  agents  dont  les  uns  proviennent  de  la 
mine  elle-même,  les  autres  naissent  de  l’acte  respiratoire  du  travailleur. — 
L’oxygène  subit  une  diminution,  par  la  raréfaction  de  l’air  résultant  de 
la  chaleur,  par  la  combustion  des  matériaux  de  la  mine,  et  surtout  par 
la  combustion  respiratoire.  L’acide  carbonique  augmente,  au  contraire, 
notablement.  On  trouve  dans  cette  atmosphère  les  traces  d’hydrogène 
carboné,  d’o.xyde  de  carbone,  d’hydrogène  sulfuré,  et  une  quantité  con¬ 
sidérable  d’azote.  —  Les  analyses  chimiques  donnent  en  général  18,40 
d’oxygène,  79,47  à  80  d’azote;  l’acide  carbonique  figure  pour  1,17  à  1 
et  même  0,10,  et  l’hydrogène  carboné  pour  1,05  à  0,15.  —  .Ainsi  l’oxy¬ 
gène  éprouve  un  abaissement  de  2  1/2  p.  100,  et  devient  d’autant  plus 
insuffisant  que  l’espace  est  plus  restreint;  l’acide  carbonique,  qui  varie  de 
0,10  à  1,1  p.lOO,  n’atteint  pas  à  beaucoup  près  les  proportions  dange¬ 
reuses  ;  il  faut  de  12  à  15  pour  100  pour  produire  l’asphyxie.  Mais  nous 
dirons,  avec  le  Conseil  de  salubrité  de  la  province  de  Liège,  que  l’acide 
carbonique  peut  à  1  pour  1 00,  déterminer  sur  la  santé  une  action  lente¬ 
ment  nuisible,  et,  malgré  l’acclimatement,  malgré  l’accommodation  de 
l’organisme  à  ce  milieu  vicié,  il  en  résulte,  non  des  troubles  respiratoires, 
mais  une  diminution  de  l’activité  ou  du  nombre  des  globules,  et  la  sécré¬ 
tion  du  sucre  hépatique  s’amoindrit  (Bernard),  ce  qui  semble  nuire  en¬ 
core  à  l’intégrité  des  globules  (Mak,  Lehmann).  Ce  qui  est  certain,  c’est 
que  la  respiration  d’un  air  chargé  d’acide  carbonique  détermine  prom¬ 
ptement  l’anémie  ;  ceux  qui  vivent  dans  les  magasins  éclairés  par  le  gaz 
sont  amenés,  après  un  certain  temps,  à  un  véritable  état  d'oligaimie  ; 
il  en  est  de  même  des  cuisiniers  ou  cuisinières,  surtout  quand  les  four¬ 
neaux  sont  placés  dans  le  sous-sol,  alimentés  par  le  charbon  de  terre, 
avec  un  tirage  incomplet  et  une  ventilation  insuffisante  de  la  cuisine. 

La  condition  essentielle  pour  que  le  sang  puisse  se  charger  d’oxygène 
et  dégager  son  acide  carbonique,  c’est  que  les  gaz  expirés  diffèrent,  par¬ 
leur  nature  ou  leurs  proportions,  des  gaz  de  l’atmosphère.  Or  si  l’acide 
carbonique  du  milieu  ambiant  estnn  excès,  l’échange  ne  peut  plus  se  faire, 
et  le  sang  reste  chargé  d’acide  carbonique,  en  même  temps  qu’il  ne  pourra 
plus  recevoir  la  quantité  suffisante  d’oxygène;  dès  lors  les  globules  se 
détruisent,  ou  ne  se  forment  plus  en  quantité  normale,  c’est  là  la  cause 
de  l’anémie  des  mineurs  ;  s’il  se  manifeste  une  difficulté  de  respirer,  elle 
est  due  à  ce  que  les:  globules  qui  sont  chargés  de  porter  l’oxygène  aux 
tissus  ont  diminué  de  nombre  ;  mais  il  y  a  loin  de  là  à  l’asthme  propre¬ 
ment  dit. 

Asthme  charbonneux.  —  Action  des  poussières.  — •  L’asthme  est  aussi 
rare  chez  les  mineurs  que  la  bronchite  et  l’emphysème  sont  fréquents. 
Dans  les  tableaux  dressés  par  Kuborn,  on  voit  figurer  au  premier  rang, 
après  l’anémie  (81  cas),  la  bronchite  pour  51  cas,  l’emphysème  pour 
21  cas.  L’asthme  n’est  indiqué  que  9  fois  sur  540  malades. 

La  bronchite  peut  se  développer  sous  l’influence  des  causes  habituelles; 
mais  ce  qui  prouve  que  les  poussières  y  prennent  une  grande  part,  c’est 
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.  que  le  catarrhe  chronique  cesse  parfois  par  le  changement  de  profes¬ 
sion. 

Les  poussières  respirées  peuvent  pénétrer  jusqu’aux  bronches;  là,  elles 
rencontrent  l’épithélium  vibratile,  qui  les  arrête  ou  provoque  une  toux 
expultrice  qui,  bien  que  fréquente,  ne  constitue  pas  la  bronchite;  mais 
les  cils  vibratiles  manquent  à  l’extrême  limite  des  rameaux  bronchiques, 
et  dans  les  alvéoles,  de  sorte  que  si  les  particules  arrivent  jusqu’au  pou¬ 
mon,  elles  peuvent  y  séjourner  et  déterminer  des  lésions  graves. 

Le  corps  étranger  produit  un  certain  degré  d’irritation,  sur  toute  la 
muqueuse  respiratoire,  surtout  si,  comme  le  dit  Vernois,  les  poussières 
charbonneuses  sont  mêlées  à  la  silice,  dont  les  angles  aigus  s’implantent 
dans  la  membrane. 

L’emphysème,  dans  bien  des  cas,  ne  se  manifeste  qu’après  un  certain 
nombre  d’années  de  travail,  et  plus  delà  moitié  des  mineurs  emphyséma¬ 
teux  ne  commencent  à  souffrir  qu’entre  40  àSO  ans.  Autrefois  l’ascension 
au  moyen  des  échelles  provoquait  fréquemment  l’emphysème  :  cette 
cause  est  supprimée,  il  n’en  reste  pas  moins  un  certain  nombre  d’emphy¬ 
sèmes  dus  aux  grands  efforts,  et  peut-être  à  l’action  de  l’air  chaud,  hu¬ 
mide  et  rare  (Kuborn),  c’est-à-dire  à  l’influence  de  l’hématose;  mais  cette 
circonstance  ne  suffit  pas,  et  la  cause  vraiment  déterminante  est  l’irrita¬ 
tion  incessante  des  bronches  par  le  charbon  ;  le  catarrhe  bronchique  et 
l’anthracose  sont  suivis  presque  infailliblement  d’un  emphysème  supplé¬ 
mentaire,  qui  finit  par  déterminer  une  oblitération  des  capillaires,  et 
plus  tard  une  dilatation  hypertrophique  du  cœur.  Ce  n’est  point  là 
l’asthme,  mais  l’infiltration  charbonneuse  avec  toutes  ses  conséquences 
graves. 

II.  V.4PEURS,  FUMÉES  ET  GAZ  IRRITANTS.  —  Parmi  les  diverses  espèces  de 
vapeurs,  susceptibles  de  provoquer  l’accès  d’asthme,  on  cite  en  premier 
lieu  celle  qui  se  dégage  du  charbon  en  combustion,  et  qui  se  compose 
d’oxyde  de  carbone,  en  petite  quantité,  d’acide  carbonique  et  de  divers 
produits  emjiyreumatiques  ;  c’est  surtout  l’acide  carbonique  qu’on  incri¬ 
mine  en  pareils  cas  ;  il  est  incontestable  que  ce  gaz  peut  physiologique¬ 
ment  exciter  le  centre  respiratoire  et  provoquer  la  dyspnée  ;  mais  il  n’en 
est  pas  moins  vrai  qu’à  une  dose  élevée  ou  par  l’inhalation  prolongée  il 
agit  en  sens  inverse,  et  nous  verrons  qu’on  a  même  utilisé  ses  propriétés 
anesthésiques  dans  le  traitement  de  l’asthme.  Les  produits  de  combustion 
du  charbon,  de  l’huile  des  lampes,  sont  complexes,  et  parfois  comprennent 
des  substances  empyreumatiques  dont  l’odeur  seule  suffit  pour  provoquer 
à  l’instant  même  un  accès. 

La  même  réflexion  s’applique  aux  gaz  résultant  de  la  fermentation  du 
raisin  et  de  la  bière  :  l’acide  carbonique  qui  se  développe  dans  ces  circon¬ 
stances  ne  peut  avoir  qu’une  action  nuisible  ;  mais  les  impressions  perçues 
par  l’organe  olfactif  doivent  d’autant  moins  être  négligées  que  l’effet  suit 
plus  immédiatement. 

Le  gaz  ammoniac  est  un  agent  excitant  des  nerfs  et  surtout  des 
muscles;  en  général,  nuisible  à  la  respiration,  il  provoque  chez  certains 
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malades  des  accès  inévitables.  L’immunité  qu’on  observe  parfois,  comme 
chez  l’élève  cité  par  \'iaud-Grandmarais,  ne  détruit  en  rien  cette  loi  gé¬ 
nérale,  car  les  impressions  pathogéniques  varient  selon  les  malades,  et,  sous 
ce  rappoi't,  les  asthmatiques  présentent  les  types  les  plus  opposés  :  une 
donnée  négative  ne  saurait  d'ailleurs  infirmer  les  faits  contrôlés  par  une 
observation  rigoureuse. 

Si  l’ammoniaque  excite  et  augmente  la  dyspnée,  comment  a-t-on  pu  lui 
attribuer  des  effets  favorables  et  même  curatifs  ?  Un  capitaine  au  long 
cours,  asthmatique  depuis  longues  années,  avait  remarqué  que  chaque 
fois  qu’il  arrivait  aux  îles  Cincha  au  Pérou  pour  embarquer  un  charge¬ 
ment  de  guano,  ;  l'atmosphère  ammoniacale  émanée  de  cette  substance 
suffisait  pour  le  préserver  jusqu’à  son  retour  en  Europe  (Trousseau).  Mais 
cette  observation  est  plus  complexe  que  ne  le  pense  notre  illustre  maître  : 
le  changement  de  climat  me  paraît  bien  autrement  efficace  que  le  guano, 
qui  d’ailleurs  ne  contient  pas  que  de  l’ammoniaque. 

Les  autres  preuves  citées  en  faveur  de  l’action  curative  de  l’ammoniaque 
sont  illusoires,  et  semblent  faites  pour  décourager  tous  les  imitateurs  de 
Ducros,  qui  cautérisait  le  pharynx  avec  l’ammoniaque  concentrée  («oy.  la 
Thérapeutique). 

Les  vapeurs  sulfureuses  ne  semblent  pas  produire  d’effet  nuisible  ;  si  la 
combustion  des  allumettes  entraîne  des  accidents  (observ.  de  Théry) ,  ce 
n’est  pas  le  soufre,  mais  le  phosphore  qui  doit  être  accusé  (Viaud-Grand- 
marais).  Le  dégagement  des  vapeurs  sulfureuses  proprement  dites  ne 
produit  rien  de  semblable.  Chez  une  femme  dont  parle  Van  Swieten,  ces 
émanations  déterminèrent  un  asthme  qui  passa  à  l’état  chronique.  Une 
pareille  observation  ne  saurait  inspirer  des  craintes  sérieuses  sur  les  effets 
des  eaux  et  des  inhalations  sulfureuses,  qu’ aujourd’hui  on  considère  avec 
raison  comme  un  moyen  de  guérison  de  l’asthme  catarrhal. 

Le  chlorure  de  chaux  ne  manque  pas  de  ramener  des  accidents  chez  cer¬ 
tains  malades,  témoin  cet  élève  en  médecine  qui  devint  pendant  ses 
accès  un  sujet  d’études  et  d’observations  curieuses.  On  a  noté  encore 
comme  causes  morbides  la  fumée  des  fours  à  chaux  (Viaud),  la  vapeur  de 
l’eau-forte,  c’est-à-dire  du  gaz  nitreux  qui  se  dégage  par  l’opération  du 
raffinage  de  Tor  (Robert  Bree) .  L’acide  azotique  et  le  chlore  agissent  d’une 
manière  moins  constante;  Tiode  donne  lieu  à  la  dyspnée  plutôt  qu’à  des 
accès  d’asthme.  C’est  le  protoxyde  d’azote  qui  rappelait  le  plus  sûrement 
les  accès  chez  l’étudiant  A...  Au  résumé,  les  gaz  irritants  ont  une  action 
très-variable,  bien  que  chez  la  plupart  des  malades  ils  provoquent  des 
accès. 

III.  Conditions  .vïmosphériques.  —  Condensation  de  l’air.  —  Les  condi¬ 
tions  atmosphériques  se  résument  dans  la  raréfaction  ou  condensation 
de  l’air,  l’aération  spéciale  de  certaines  localités,  les  variations  thermo¬ 
métriques  et  barométriques. 

En  général,  les  contrées  montagneuses  sont  considérées  comme  très- 
défavorables  aux  malades,  qui  recherchent  tous  de  préférence  les  pays  de 
jilaincs,  et  plus  particulièrement  les  localités  dont  l’air  est  stagnant.  Le 
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calme  de  l’atmosphère  semble  exercer  une  influence  aussi  décidément  sa¬ 
lutaire,  que  l’agitation  une  action  contraire:  un  malade, dont  parlent  Mon- 
neret  et  Fleury,  prenait  un  accès  quand,  en  l’approchant,  on  déplaçait 
subitement  l’air.  Les  vents  d’est  ou  du  nord  tendent  à  renouvelerles  crises 
(Van  Helmont,  Musgrave).  En  général,  les  variations  brusques  agissent 
dans  le  même  sens.  L’air  maritime  par  ses  mouvements  habituels  est  ra¬ 
rement  supporté  (observ,  de  Viaud) .  Mais  à  ces  diverses  règles  il  y  a  des 
exceptions,  et  Dehaen  a  connu  des  asthmatiques  qui  se  trouvaient  bien 
de  l’influence  des  vents  du  nord. 

Atmosphères  spéciales. — La  plupart  des  affections  asthmatiques  sont  in¬ 
fluencées  par  les  constitutions  cosmiques  des  localités;  rien  n’est  plus  com¬ 
mun  que  de  voir  des  accès  se  répéter  avec  opiniâtreté  dans  la  contrée  où  la 
maladie  apris  naissance,  et  s’arrêter  immédiatement  sous  l’influence  d’une 
atmosphère  nouvelle  qu’il  s’agit  de  déterminer.  Cette  donnée  est  aujourd’hui 
acquise  à  la  science,  mais  la  loi  qui  préside  à  ces  modifications  favorables 
est  encore  à  trouver,  et  comme  en  définitive  l’éloignement  des  accès  con¬ 
stitue  pour  ainsi  dire  toute  la  guérison,  on  ne  saurait  s’entourer  de  trop 
de  preuves  cliniques,  ni  se  lasser  de  rechercher  l’interprétation  véritable 
de  ces  faits. 

Depuis  longtemps  on  avait  remarqué  cette  singulière  circonstance  que 
l’émigration  vers  les  grandes  villes  présente  des  avantages  réels.  Un  jeune 
homme  de  Saint-Omer,  sujet  depuis  deux  ans  à  de  fréquentes  attaques 
d’asthme,  alla  habiter  Londres,  où,  pendant  un  séjour  de  deux  années,  il 
n’éprouva  pas  la  moindre  oppression  ;  dès  son  retour  à  Saint-Omer,  les 
attaques  reparurent  ;  après  quelques  années  de  souffrances,  il  vint  deux 
fois  à  Paris,  et  chaque  fois  le  voyage  interrompit  la  marche  de  la  maladie 
(Trousseau). 

Un  avocat,  qui  habite  le  Calvados  pendant  trois  ou  quatre  mois  de  l’an¬ 
née,  est  pris  d’accès  nocturnes  qui  cessent  chaque  fois  qu’il  revient  à 
Paris  (Trousseau).  J’ai  vu  à  trois  reprises  un  habitant  d’une  ville  de  pro¬ 
vince  se  rétablir  immédiatement  dans  des  conditions  analogues. 

Un  malade,  dont  parle  Ducamp,  éprouvait  à  Corbeil  des  accès  fréquents 
et  intenses,  qu’il  diminuait  infailliblement  en  venant  à  Paris. 

Le  malade  de  Viaud-Grandmarais,  asthmatique  depuis  sa  jeunesse,  ré¬ 
sida  dans  un  pensionnat  situé  au  bord  de  la  Loire,  dans  un  endroit  très- 
salubre  :  les  accès  récidivèrent,  mais  moins  fréquemment  qu’au  bord  de 
la  mer;  puis  il  vint  à  Paris,  et  pendant  quatre  ans  il  li’éprouva  pas  un  seul 
accès  spontané. 

Les  médecins  anglais  sont  à  peu  près  unanimes  pour  considérer  l’atmo¬ 
sphère  des  grandes  villes  comme  favorable  aux  malades.  Floyer  nous 
apprend  que  ses  accès  étaient  suspendus  quand  il  séjournait  à  Oxford,  et 
reparaissaient  dans  le  comté  de  Stafford.  C’est  surtout  Salter  qui  a  réuni 
le  plus  grand  nombre  de  preuves  à  l’appui  de  cette  doctrine;  il  raconte 
minutieusement  l’histoire  de  vingt  asthmatiques,  dont  les  accès  se  modi¬ 
fièrent  soudainement  par  un  changement  delocalité.  Sur  ces  vingt  malades, 
quatorze  durent  leur  guérison  ou  une  amélioration  immédiate  au  séjour 
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dans  une  ville  populeuse,  particulièrement  Londres  (H  fois  surl4),  Glas¬ 
gow,  Manchester.  Il  est  même  à  remarquer  que  c’est  dans  les  parties  de 
la  ville  les  plus  mal  aérées,  les  plus  brumeuses  et  le  plus  exposées  aux 
fumées  de  charbon,  que  les  guérisons  ont  été  le  mieux  constatées. 

Mais  il  y  a  de  nombreuses  exceptions  à  cette  règle,  et  un  certain  nom¬ 
bre  de  malades  observent  une  amélioration  réelle,  sous  le  rapport  de  l’in¬ 
tensité  ou  de  la  répétition  des  accès,  lorsqu’ils  quittent  la  ville  pour  la 
campagne.  Un  marchand  de  chevaux  qui  souffrait  à  Londres  se  rétablit 
àBrighton  (Ramadge);  un  autre  asthmatique  vit  ses  accès  disparaître  dans 
le  comté  de  Hertford. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  l’amélioration  est-elle  due  au  seul  fait  de 
l’émigration  ?  A  la  suite  d’expatriations,  ou  même  de  simples  changements 
de  localités,  les  malades  parviennent,  en  effet,  quelquefois  à  se  débarz’asser 
de  leurs  souffrances.  Un  Américain  quitte  Baltimore  pour  passer  en  Eu¬ 
rope,  et  sa  maladie  disparaît  ;  un  malade,  dont  il  est  question  dans  le  mé¬ 
moire  de  Lefèvre,  s’éloigne  de  son  pays  natal  pendant  deux  ans,  et  peut 
rentrer  ensuite  impunément.  On  citemême  des  faits  encore  plus  singuliers 
et  des  coïncidences  plus  inexplicables  ;  un  jeune  homme,  en  voyageant, 
s’aperçoit  du  retour  de  ses  accès  dès  qu’il  entre  dans  le  département  de  la 
Gironde  ;  un  interne  de  l’hôpital  Beaujon  cessa  de  souffrir  à  l’Iîôtel-Dieu 
(Trousseau). 

Il  semble  donc  que  le  malade  finit  souvent  par  trouver  une  habitation 
favorable,  et  que  les  émigrations  vers  les  localités  où  l’air  est  le  plus 
condensé,  le  moins  souvent  renouvelé,  possèdent  ces  avantages  au  plus 
haut  degré. 

Voici  les  conclusions  principales  que  Salter  a  formulées,  et  que  l’expé¬ 
rience  justifie  pleinement  : 

1»  La  résidence  dans  une  localité  déterminée  peut  guérir  des  asthmes 
qui  ont  été  rebelles  à  tout  traitement  dans  une  autre  localité. 

2“  Les  localités  qui  semblent  le  plus  favorables  au  plus  grand  nombre 
d’asthmatiques  sont  les  grandes  cités  très-peuplées  et  brumeuses. 

Le  bénéfice  de  ces  émigrations  paraît  être  dû  à  l’atmosphère. 

L’air  qui  convient  le  moins  pour  le  maintien  de  la  santé  publique  est 
celui  qui,  en  général,  paraît  le  mieux  convenir  aux  asthmatiques,  et  les 
parties  les  plus  malsaines  des  villes  sont  précisément  les  plus  favorables  à 
ces  malades. 

3°  Ce  n’est  toutefois  pas  une  règle  absolue  ;  l’inverse  peut  même  avoir 
lieu,  l’air  des  cités  n’étant  pas  toléré,  tandis  que  l’air  pur  agit  dans  un 
sens  avantageux. 

Il  est  donc  impossible  de  prédire  quel  sera  l’effet  de  telle  ou  telle 
atmosphère,  mais  les  conditions  les  plus  favorables  paraissent  réunies 
dans  une  aération  absolument  opposée  à  celle  qui  a  donné  naissance  auv 
accès. 

Il  semble  qu’en  général  tout  asthmatique  doive  trouver  une  atmosphère 
curative;  toutefois  la  guérison  n’est  jamais  définitive  en  ce  cas,  et  le  retour 
dans  la  contrée  primitive  peut  toujours  entraîner  les  mêmes  accidents. 
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4®  Le  changement  d’air  en  lui-raème  et  pratiqué  sans  discernement  est 
préjudiciable. 

5°  L’asthme,  par  l’irrégularité  de  sa  marche,  dérange  parfois  la  con¬ 
stance  des  résultats  fournis  par  l’expérience,  quelquefois  même  des  phé¬ 
nomènes  observés  sur  le  même  malade. 

Mode  d'action  des  diverses  atmosphères  locales.  —  Ozone.  —  Dans  les 
temps  orageux  où  l’atmosphère  est  chargée  d’ozone,  les  malades  sont  su¬ 
jets  aux  attaques.  Au  contraire,  l’ozone  libre  est  en  raison  inverse  des  éma¬ 
nations  organiques  qui  se  trouvent  dans  une  atmosphère  donnée;  c’est 
cette  diminution  de  l’ozone  qui  peut  expliquer,  jusqu’à  un  certain  point, 
l’amélioration  que  les  malades  éprouvent  dans  les  villes. 

Mais  cette  circonstance  n’explique  pas  l’influence  d’un  air  condensé,  bru¬ 
meux,  impur  ;  comment  surtout  concilier  cette  donnée  avec  l’action  nui¬ 
sible  des  vapeurs  et  des  résidus  de  combustion?  Voici  l’interprétation  qui 
me  paraît  la  plus  plausible  :  dans  une  chambre  mal  ventilée,  dont  l’air 
s’altère  tout  à  coup  par  la  fumée  du  charbon  ou  d’une  lampe  brûlant 
incomplètement,  la  surface  respiratoire  perçoit  une  impression  brusque, 
une  irritation  qui  augmente  les  contractions  des  muscles  respiratoires  jus¬ 
qu’au  tétanos. 

Lorsqu’au  contraire  il  s’agit  d’une  atmosphère  impure  mais  stagnante, 
lorsque  surtout  cette  atmosphère  sert  à  la  respiration  d’une  manière  con¬ 
tinue,  comme  on  l’observe  à  la  suite  des  immigrations  dans  les  villes,  il 
s’établit  une  sorte  d’accommodation  entre  les  organes  respiratoires  et  l’at- 
mospbère  nouvelle  ;  le  besoin  d’air  semble  atténué,  et  dès  lors  les  efforts 
nécessités  par  cette  sensation  deviennent  inutiles,  le  calme  delà  respira¬ 
tion  s’établit. 

Dans  le  premier  cas,  surexcitation  des  muqueuses  et  des  muscles  respi¬ 
ratoires;  dans  le  deuxième  cas,  diminution  de  l’impression  norniale. 

Influence  des  variations  de  température  et  de  r humidité.  —  Les  climats 
dont  la  température  est  sujette  à  des  variations  brusques  favorisent  sin¬ 
gulièrement  le  développement  de  l’asthme  ;  certaines  contrées  semblent 
jouir  sous  ce  rapport  d’un  fàcbeux  privilège.  L’asthme  est,  pour  ainsi 
dire,  à  l’état  endémique  dans  la  Saxe,  très-fréquent  dans  l’île  de  la  Réu¬ 
nion  (Touzier),  dans  l’Archipel  et  sur  les  côtes  de  l’Asie  Mineure  (Zalloni, 
Lefèvre).  Le  froid  doit  être  considéré  comme  une  cause  puissante  du 
développement  des  accès;  l’hiver  est  en  général  plus  nuisible  que  l’été; 
c’est  surtout  l’exposition  à  une  nuit  froide,  et  en  général  le  froid  joint  à 
l’humidité,  qui  produisent  le  plus  d’accidents  (Hoffmann). 

Mais  la  température  basse  agit  peut-être  plus  énergiquement  encore 
dans  les  contrées  méridionales  et  dans  les  saisons  chaudes  ;  c’est  ce  qui 
fait  dire  à  Trousseau  que  les  attaques  se  font  entre  mai  et  novembre,  et 
qu’en  définitive  c’est  plutôt  une  maladie  des  pays  chauds;  cette  contra¬ 
diction  avec  les  opinions  précédentes  s’explique  par  les  transitions  du 
chaud  au  froid  qui  sont  plus  marquées  dans  les  contrées  méridionales 
et  plus  difficiles  à  éviter  par  le  manque  habituel  de  précautions.  Ainsi,  en 
général,  le  froid  appliqué  sous  quelque  forme  que  ce  soit  est  une  causé 
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morbide;  c’est  ce  qui  ressortira  plus  clairement  de  l’étude  des  impres¬ 
sions  réflexes  produites  par  le  froid  appliqué  aux  téguments. 

Résumé  de  .la  première  classe  d’asthmes  ou  asthme  nervo-moteurs.  — 
Tous  les  agents  excitants,  les  gaz,  les  poussières,  l’atmosphère,  agissent 
en  résumé  par  l’impression  qu’elles  'produisent,  soit  sur  la  muqueuse 
respiratoire,  soit  sur  les  nerfs  respiratoires,  et  particulièrement  sur  les 
extrémités  du  nerf  vague;  l’excitation  du  nerf  se  propage  au  centre  vital, 
et  de  là  au  nerf  moteur  de  la  respiration;  la  surexcitation  de  ces  nerfs, 
qui  proviennent  de  la  moelle,  produit  une  série  de  contractions  répétées 
qui  équivalent  à  un  tétanos  du  diaphragme  et  des  muscles  accessoires  de 
la  respiration. 

Del’xiè5IE  série  :  Accès  a’orlgfne  réOexe.  —  La  deuxième  classe 
d’accès  que  je  désigne  sous  le  nom  d’asthmes  réflexes,  a  sa  source  dans 
une  irritation  des  nerfs  périphériques,  qui  se  propage  par  diverses  voies 
nerveuses  jusqu’au  centre  respiratoire  et  de  là  aux  nerfs  moteurs  de  la 
respiration.  Si  le  nerf  vague  pouvait  être  classé  dans  cette  catégorie,  il 
servirait  à  transmettre  au  poumon  l’excitation  centrifuge;  mais  nous  sa¬ 
vons,  par  les  expériences  physiologiques,  que  la  galvanisation  du  bout  pé¬ 
riphérique  n’agit  point  sur  les  muscles  bronchiques  pour  les  faire  con¬ 
tracter  d’une  manière  efficace  ;  c’est  là  cependant  la  fragile  base  de  toute 
la  théorie  du  spasme  bronchique.  Le  nerf  vague  est  avant  tout  un  nerf 
centripète,  et,  à  ce  titre,  il  ne  saurait  coopérer  au  circuit  des  actions  ré¬ 
flexes,  qui  nécessitent  un  nerf  centrifuge  pour  se  compléter  ;  ce  qui  le 
prouve,  c’est  qu’il  ne  modifie  la  respiration  que  quand  on  opère  sur  le 
bout  central.  Ainsi,  dans  le  cercle  des  actes  réflexes  qui  nécessitent  une 
voie  de  transmission  des  centres  à  la  périphérie,  il  ne  saurait  jouer  ce 
dernier  rôle  qui  est  départi  aux  nerfs  moteurs  proprement  dits,  c’est-à- 
dire  aux  nerfs  phréniques,  intercostaux,  cervicaux,  etc. 

Ainsi,  des  trois  organes  nerveux  dont  la  coopération  forme  une  action 
réflexe,  nous  connaissons  le  centre  de  réflexion,  les  nerfs  du  mouvement; 
il  nous  reste  à  déterminer  les  extrémités  périphériques  qui  sont  excitées 
primitivement;  Les  points  de  départ  sont  :  1“  l’estomac  et  les  intestins  ; 
2?  les  organes  ovaro-utérins  ;  5°  la  peau  et  les  nerfs  des  sens. 

A.  Asthmes  d’origine  dyspeptique.  —  Les  attaques  sont  très-souvent 
précédées  de  troubles  digestifs,  il  s’agit  d’en  déterminer  les  rapports  avec 
l’accès.  Faut-il  les  envisager  comme  les  premiers  signes  de  la  dyspnée 
asthmatique,  ou  comme  des  causes  de  l’accès?  La  réponse  sur  les  deux 
points  ne  saurait  qu’être  affirmative.  Mais  elle  est  contenue  tout  entière 
dans  la  diversité  des  affections  gastro-intestinales,  qui  tourmentent  si  fré¬ 
quemment  les  asthmatiques,  qu’Ettmüller  fait  dériver  la  maladie  d’un 
vice  de  l’estomac. 

Il  est  surtout  deux  phénomènes  prédominants  :  1°  le  tympanisme,  qu’on 
a  si  souvent  confondu  avec  la  dyspepsie;  2“  l’indigestion,  qui  précède  ou 
provoque  souvent  l’accès, 

a.  Le  tympanisme,  qui  manque  rarement,  ne  se  montre  que  peu  de 
temps  avant  la  dyspnée,  mais  il  peut  persister  des  semaines  entières  pen- 
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daiit  l’intervalle  des  accès  :  dans  l’un  et  l'autre  cas,  il  dépend  de  l’accu¬ 
mulation  des  gaz;  de  là  le  météorisme,  les  éructations,  les  borborygmes. 

Cet  état  diffère  et  de  l’embarras  gastrique,  et  de  la  gastealgie  propre¬ 
ment  dite,  et  de  la  dyspepsie  vraie. 

En  effet,  dans  la  plupart  des  cas,” il  ne  s’accompagne  ni  de  nausées,  ni 
de  l’état  saburraldelalangue,  ni  du  dégoût  des  aliments,  nides  gazacides, 
ainsi  qu’on  l’observe  dans  l’embarras  gastrique.  Il  diffère  de  la  gastralgie 
qu’on  observe  chez  les  névropathiques  et  les  chlorotiques,  par  l’absence 
habituelle  de  douleurs,  de  crampes  et  de  dépravation  de  l’appétit. 

Il  ne  présente  enfin,  avec  la  dyspepsie  chronique  dite  flatulente,  qu’une 
analogie  imparfaite,  car  l’appétit  est  conservé,  la  digestion  s’opère  sans 
douleur,  et  l’assimilation  des  aliments  ne  semble  nullement  entravée. 

Ainsi,  tant  que  les  troubles  digestifs  ne  sont  constitués  que  par  le  tym¬ 
panisme,  on  peut  les  envisager  comme  de  simples  épiphénomènes,  dont 
nous  avons  donné  re.vplication  ;  ce  qui  prouve  qu’il  en  est  ainsi,  c’est 
que  ces  avertissements  ne  suffisent  pas  pour  conjurer  les  accidents 
dyspnéiques,  et  qu’ordinairement  le  traitement  du  météorisme  ne  saurait 
arrêter  l’accès  dans  son  développement. 

b.  Dyspepsie.  —  11  n’en  est  pas  de  même  s’il  s’agit  d’une  véritable 
dyspepsie,  c’est-à-dire  d’un  trouble  permanent  des  fonctions  de  l’estomac, 
avec  digestion  habituellement  lente,  douloureuse,  alternatives  de  consti¬ 
pation  et  de  diarrhée,  etc.;  c’est  ce  qu”on  voit  surtout  chez  les  asthmati¬ 
ques  goutteux;  en  pareil  cas  on  peut,  avec  Baglivi,  admettre  une  sorte 
d’asthme  gastrique  ;  avec  Macleod,  Salter,  etc.,  un  asthme  dyspeptique. 

L’excitation  part  des  nerfs  du  plexus  cœliaque  ou  mésentérique,  gagne 
le  nerf  vague  respiratoire,  puis  le  centre  vital,  et  vient  se  réfléchir  sur  les 
nerfs  moteurs  respiratoires  qui  émergent  de  la  moelle  épinière. 

c.  Indigestion.  —  Une  perturbation  fonctionnelle  brusque,  comme  une 
indigestion,  peut  produire  le  même  effet  ;  mais  ici  encore  il  y  a  un  écueil 
à  éviter  avant  de  conclure  à  une  action  excito-motrice.  Le  vomissement 
s’observe  souvent  comme  simple  effet  de  la  dyspnée,  on  ne  le  confondra 
pas  avec  l’indigestion. 

Les  aliments  agissent  de  trois  façons  :  ou  par  leur  qualité  indigeste,  ou 
])ar  la  quantité,  ou  par  l’heure  trop  avancée  du  repas. 

Les  idiosyncrasies  jouent  aussi  leur  rôle  dans  le  choix  des  aliments,  et 
on  voit  des  asthmatiques  qui  ne  peuvent  supporter  certains  aliments  d’une 
digèstion  généralement  facile,  comme  les  fruits,  les  farineux  ;  les  malades 
attentifs  savent,  du  reste,  discerner  ce  qui  leur  est  nuisible.  En  général, 
l’alimentation  excitante  est  une  cause  d’aggravation. 

Les  excès  ne  manquent  pas  de  rappeler  les  accidents,  le  plus  souvent 
par  distension  de  l’estomac  et  refoulement  du  diaphragme. 

Si  la  digestion  s’opère  lentement,  les  repas  du  soir  ont  souvent  le  même 
inconvénient;  c’est  ce  qui  détermine  certains  malades  à  une  abstinence 
plus  ou  moins  complète  ;  or,  c’est  là  une  cause  de  débilitation  qui  n’est 
pas  moins  préjudiciable  que  les  excès. 

d.  Abus  de  liqueurs  alcooliques.  —  Les  abus  de  boissons  alcooliques 
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peuvent  être  considérés  comme  une  des  causes  les  plus  efficaces  de 
l’asthme  ;  il  suffit  même  parfois  de  l’ingestion  d’une  petite  quantité  de 
vin,  de  bière,  pour  provoquer  la  dyspnée.  En  pareil  cas,  doit-on  supposer 
une  action  directe  de  l’alcool  sur  le  sang  des  vaisseau.^  pulmonaires  ?  ou 
bien  s’agit-il  d’une  impression  pi'oduite  sur  la  muqueuse  gastrique?  Cette 
dernière  manière  de  voir  est  d’autant  plus  plausible  qu’en  général  il 
existe  en  même  temps  d’autres  troubles  digestifs  ;  c’est  là  un  véritable 
asthme  dyspeptique  qu’il  faut  connaître  pour  prévenir  le  retour  des  accès. 

e.  Constipation.  —  Enfin,  les  intestins  peuvent  exercer  une  certaine 
influence  sur  le  développement  des  accès,  et  la  constipation  est  souvent 
accusée  par  les  malades  comme  cause  de  la  maladie  ;  mais  il  est  rare 
quelle  produise  une  action  excito-motrice,  la  plupart  du  temps  elle  est 
elle-même  l’effet  de  la  maladie,  et  si  elle  peut  contribuer  à  la  gêne  respi¬ 
ratoire,  c’est  en  provoquant  le  développement  des  gaz  et  en  empêchant  le 
jeu  du  diaphragme. 

B.  Accès  d’origine  ovaro-ütémne.  — Les  fonctions  génitales,  la  puberté, 
les  époques  des  règles,  l’époque  critique,  ne  paraissent  avoir  que  des  rap¬ 
ports  contestables  avec  la  manifestation  des  paroxysmes.  Chez  une  malade 
de  Robert  Bree,  les  paroxysmes  revinrent  à  chaque  retour  des  menstrues 
pendant  les  trois  ans  qui  précédèrent  la  ménopause;  mais  ce  fait  est  apo¬ 
cryphe,  car  il  s’agisssait  évidemment  d’une  hystérie. 

C.  Accès  réflexes  par  irritations  de  la  peau  et  des  autres  sens,  —  a.  Im¬ 
pression  du  froid. — Dans  l’état  physiologique,  les  impressions  perçues  par 
lapeau,  peuvent,  ainsi  quenous  l’enseignent  les  études  expérimentales, pro¬ 
voquer  un  trouble  avec  accélération  ou  ralentissement  de  la  resjuration, 
et  quelquefois  même  un  arrêt  temporaire.  Dans  ces  expériences,  il  s’agit 
surtout  des  excitations  douloureuses,  mais  la  sensation  de  température  peut 
produire  le  même  effet;  ce  sont  les  applications  brusques  du  froid  sur  la 
peau  qui  troublent  le  plus  manifestement  les  fonctions  respiratoires,  et 
l’on  sait  que  les  bains  froids,  les  douches  hydrothérapiques  déterminent 
très-souvent  une  anxiété  très-marquée  avec  arrêt  de  la  respiration  ;  il  est 
aisé  de  concevoir  comment  l’immersion  dans  l’eau  froide,  ca  l’application 
du  froid  sur  la  surface  de  la  peau  lobs,  de  Rupifz,  deSalter)  a  pu  amener 
un  accès;  mais  les  circonstances  de  ce  genre  sont  tout  à  fait  exception¬ 
nelles,  et  les  preuves  sont  si  peu  explicites,  que  jé  les  aurais  passées  sous 
silence,  si  l’hydrothérapie  ne  devait  pas  être  discutée  à  propos  du  traite¬ 
ment.  En  général,  le  froid  ne  semble  agir  que  par  ses  effets  sur  la  mu¬ 
queuse  respiratoire  ;  dans  ce  cas,  l’impression  se  produit  directement  au.x 
extrémités  périphériques  du  nerf  vague  ;  il  ne  s’agit  plus  d’un  asthme 
réflexe  proprement  dit. 

b.  Irritations  morbides  de  la  peau.  — Les  irritations  morbides  de  la 
peau  sont  bien  autrement  efficaces  dans  la  production  de  l’asthme  que 
les  sensations  de  douleur  et  de  température.  C’est  surtout  lorsque  l’irrita¬ 
tion  est  permanente,  comme  dans  l’eczéma  et  là  dartre,  qu'elle  réagit 
sur  l’appareil  respiratoire;  mais  la  question  est  complexe,  et  pour  ne  pas 
la  scinder,  je  la  discuterai  à  propos  des  asthmes  mixtes. 
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c.  Excitation  de  la  rétine.  —  L’e-xcitation  de  la  rétine  par  une  lumière 
vive  ne  paraît  pas  produire  le  même  effet  que  l’excitation  des  nerfs  de 
la  peau  ou  de  l’odorat. 

Laennec  cite  en  effet  l’histoire  d’un  asthmatique  qui  ne  parvenait  à  repo¬ 
ser  qu’en  allumant  plusieurs  lampes  ;  est-ce  la  lumière  ou  la  fumée  qui  a 
été  favorable  à  ce  malade? 

Résumé.  —  De  tous  les  asthmes  réflexes,  les  mieux  démontrés  sont  les 
asthmes  gastriques,  particulièrement  ceux  qui  sont  provoqués  par  l’indi¬ 
gestion  ou  par  les  liqueurs  alcooliques,  et  d'une  autre  part,  ceux  qui 
sont  le  résultat  de  l’impression  du  froid  sur  la  peau. 

Troisième  série  :  Astbmes  «l'orfglne  centrale.  —  Je  désigne  sous 
ce  nom  les  accès  provenant  du  centre  respiratoire,  soit  par  une  irritation 
fonctionnelle  transitoire,  soit  par  une  lésion  avec  irritation  de  la  moelle 
allongée. 

A.  Émotions  morales.  —  Irritations  fonctionnelles. —  Une  analyse  rigou¬ 
reuse  nous  a  permis  de  reléguer  au  nombre  des  hypothèses  un  grand 
nombre  d’accès  réflexes  ;  l’examen  scrupuleux  des  accès  déterminés  par 
des  causes  morales  nous  donnera  des  résultats  analogues.  Les  émotions, 
dit-on,  jouent  un  grand  rôle  dans  la  production  de  l’asthme  :  «  les  passions 
vives,  en  accélérant  la  circulation  ;  les  passions  tristes,  en  faisant  refluer 
le  sang  dans  les  organes  internes,  toutes,  en  ébranlant  fortement  le  sys¬ 
tème  nerveux  »  (Théry). 

Je  passe  condamnation  sur  ces  assertions  théoriques  pour  aborder  l’étude 
clinique.  La  colère,  les  émotions  vives,  les  chagrins  violents,  la  jalousie, 
les  espérances  déçues,  la  nostalgie,  sont  placés  en  tête  de  la  série  des 
causes  psychiques  ;  l’ouvrage  de  Théry  contient  dix  observations  détaillées 
à  l’appui  de  ces  données.  Voici  d’abord  une  observation  d’Hoffmann  : 
Après  un  mouvement  de  colère  et  des  libations,  «  un  homme  de  trente 
ans  eut  un  resserrement  précordial,  des  nausées,  et  quelques  jours  après 
le  marasme,  la  fièvre  lente,  »  etc.  (ob.lo).  Hoffmann  appelle  cette  maladie 
un  spasme  ;  puis  viennent  des  observations  d’Hoffmann  encore,  de  Mor- 
gagni,  de  Corvisart  (deux  cas),deBlaud,  qui  toutes  se  rapportent  <à  des  ma¬ 
ladies  du  cœur  ;  je  reconnus,  dit  Corvisart,  un  rétrécissement  de  l’orifice 
gauche  pendant  la  vie,  et  dans  l’autre  cas,  la  même  lésion  fut  constatée 
à  l’autopsie. 

Je  n’insiste  pas  sur  l’histoire  d’une  hystérique,  citée  pas  Suchet,  ni  sur 
l’obsen'ation  du  malade  n“  179,  qui  avait  éprouvé  une  émotion  et  subi 
un  séjour  de  deux  heures  dans  l’eau. 

Que  dire  maintenant  des  assertions  naïves  du  genre  de  celle-ci  :  «  J’ai 
connu  un  jeune  asthmatique  qui  recommandait  à  ses  parents  de  ne 
point  le  contrarier,  affirmant  que  sans  cela  il  aurait  une  attaque  le  len¬ 
demain.  Dernièrement,  ajoute  le  même  auteur,  je  voyais  un  très-jeune 
enfant  qui  menaçait  son  père  irrité  de  se  donner  une  attaque.  »  Je  ne 
trouve  au  milieu  de  ces  erreurs  que  deux  faits  à  signaler,  l’un  rap¬ 
porté  par  Ferrus,  l’autre  soigneusement  décrit  par  Théry.  Un  officier 
éprouva  une  impression  si  pénible  en  voyant  Paris  occupé  par  les  soldats 
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étrangers,  qu’il  en  éprouva  du  malaise,  de  la  difficulté  de  respirer,  et  la 
miit  suivante,  un  violent  accès  d’asthme  (Ferrus).  Théry  parle  d’un  bou¬ 
cher  qui  eut  deux  attaques  à  la  suite  de  colères,  mais  un  bien  plus  grand 
nombre  sans  cause  connue.  An  résumé,  le  rapport  de  causalité  a  généra¬ 
lement  été  surfait,  et  les  appréciations  du  malade  y  jouent  un  rôle  par 
trop  accentué;  cette  incertitude  ressort  mieux  encore  quand  on  compare 
ces  accès  d’origine  émotionnelle  avec  les  asthmes  irritatifs  provoqués  par 
l’ipéca,  ou  les  poussières  animalisées,  etc.  Ici  l’effet  suit  immédiatement 
la  cause,  et  de  plus,  il  est  constant;  les  impressions  morales  sont,  au 
contraire,  le  plus  ordinairement  discutables,  mais  elles  pouvaient  servir 
au  besoin  de  la  doctrine  et  les  théoriciens  n’ont  pas  manqué  de  les  ex¬ 
ploiter  au  profit  du  spasme. 

Les  affections  morales  prolongées,  les  préoccupations,  les  abus  de  tra¬ 
vail  intellectuel,  sont  des  causes  psychiques  qui  portent  les  plus  graves 
préjudices  ;  mais  c’est  en  épuisant  le  malade,  et  surtout  en  apportant  un 
trouble  profond  dans  les  fonctions  digestives  ;  ce  n’est  donc  qu’à  titre  de 
cause  prédisposante. 

B.  Dyspnée  a  forme  asthmatique  par  lésion  des  centres  nerveux.  —  Dans 
un  certain  nombre  d’affections  dyspnéiques,  on  a  trouvé  des  lésions  qui 
se  rapportent  à  la  moelle  épinière,  plus  rarement  au  bulbe;  la  physiologie 
nous  fait  comprendre  facilement  le  mécanisme  de  la  dyspnée  par  la  com¬ 
pression  des  faisceaux  de  la  moelle  ;  les  nerfs  médullaires  respiratoires  se 
paralysent  et  arrêtent  l’action  des  muscles.Mais  il  faut  bien  distinguer  l’op¬ 
pression  qui  se  manifeste  en  pareil  cas  de  l’asthme  proprement  dit.  He- 
berden  constata  chez  un  asthmatique  une  exostose  des  premières  vertèbres 
dorsales  et  se  hâta  de  conclure  à  un  rapport  de  causalité  ;  mais  qu’est-cc 
qui  prouve  l’exactitude  du  diagnostic  avant  la  découverte  de  l’ausculta¬ 
tion  ?  L’observation,  qui  n’est  rien  moins  que  précise,  ne  permet  pas  de 
porter  un  jugement  motivé. 

S’agit-il  d’une  altération  du  bulbe,  elle  ne  peut  provoquer  la  dyspnée 
qu’en  intéressant  le  nerf  vague  ;  or,  les  altérations  du  nerf  r'ague  ne  don¬ 
nent  lieu,  en  général,  qu’à  une  paralysie  des  rameaux  moteurs,  entre 
autres  du  récurrent.  La  compression  de  ce  nerf  entraîne  des  accès  de  suf¬ 
focation ,  c’est  ce  qu’on  voit  à  la  suite  des  anévrysmes  de  la  crosse  de 
l’aorte  ;  mais  ce  ne  sont  pas  là  des  accès  d’asthme. 

Si  la  compression  porte  sur  le  tronc  même  du  nerf,  il  peut  en  résulter 
une  dyspnée,  c’est  ce  que  Gairdner  a  vu  sur  un  individu  qui,  pendant  la 
vie,  entune  fréquente  difficulté  de  respirer,  et  présenta  à  l’autopsie  une 
tumeur  névromatique  du  nerf  vague;  mais  Gairdner  ne  prononce  pas  le 
mot  asthme,  affection  complexe,  à  la  fois  dyspnéique  et  sécrétoire,  et  qui 
résulte  d’une  irritation  du  nerf  vague;  ce  chapitre  doit  donc  être  intitulé 
dyspnée  asthmatique. 

Quatrième  SÉRIE  :  uyeipneesi  asibmAticiues  fl’origine  bnmoraîe 
consiitMiioiin<‘lie.  — 1°  Les  altérations  du  sang;  2"  les  empoisonne¬ 
ments;  5"  les  vices  de  constitution,  déterminent  souvent  des  dyspnées  qui 
simulent  les  accès  d’asthme. 
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A.  Chloro-a?(émies.  —  Les  altérations  du  sang  peuvent  vicier  la  nutri¬ 
tion  des  centres  nerveux,  et  déterminer  les  phénomènes  de  la  dyspnée  ; 
mais  s’ensuit-il  un  asthme  vrai  ?  l’observation  et  l’expérience  ne  permet¬ 
tent  pas  de  formuler  une  pareille  conclusion.  De  toutes  les  lésions  du  sang 
qui  ont  définitivement  pris  rang  dans  la  science,  les  plus  communes 
portent  sur  les  proportions  des  divers  éléments  constituants,  particulière¬ 
ment  des  globules  rouges,  que  l’on  sait  être  chargés  spécialement  de 
la  fonction  respiratoire,  c’est-à-dire  de  la  faculté  de  se  combiner  avec 
l’oxygène;  si,  comme  dans  la  chloi’ose  ou  l’anémie,  le  nombre  des  glo¬ 
bules  vient  à  s’abaisser,  les  échanges  gazeux  s’amoindrissent;  de  là  une 
cause  inévitaTîle  d’oppression;  d’une  autre  part,  la  diminution  consécutive 
de  l’oxygène  dans  le  sang  et  l’excès  d’acide  carbonique  déterminent  l’ex¬ 
citation  du  foyer  respiratoire,  et  par  conséquent  augmentent  la  difficulté 
de  respirer. 

Ainsi  le  premier  phénomène  qui  se  manifeste  chez  les  chloro-ané- 
miques  est,  d’après  mon  expérience,  la  tendance  à  l’essoufflement  par¬ 
les  moindres  mouvements  qui  exigent  un  accroissement  de  respiration; 
mais  il  y  a  loin  de  là  à  l’asthme,  et  tout  est  distinct  dans  ces  deux  états 
(voy.  Diagnostic).  Jusqu’ici  tout  démontre  que  la  chlorose  n’est  ni  une 
cause  déterminante,  ni  peut-être  même  une  circonstance  prédisposante  ; 
la  même  remarque  s’applique  à  la  pléthore. 

La  pléthore  vraie  avec  excès  de  globules  rouges  est  au  moins  très- 
rare  ;  la  plupart  du  temps  on  la  juge  par  les  apparences  de  la  circulation 
locale  du  visage,  ce  que  les  anciens  appelaient  pléthore  ad  vasa  ;  à  ces 
stastes  veineuses  de  la  face  vient  souvent  se  joindre  un  certain  degré 
d’embonpoint,  et  on  a  ainsi  le  tableau  de  l’état  dit  pléthorique.  Or,  chez 
les  individus  présentant  ces  caractères,  on  peut  constater  la  fréquence  du 
catarrhe  bronchique  ;  mais  l’asthme  proprement  dit  se  voit  dans  les  con¬ 
ditions  les  plus  opposées,  dans  l’état  de  maigreur  ou  d’embonpoint,  de 
force  ou  de  faiblesse. 

A  yriori,  la  prédisposition  semble  devoir  être  plus  prononcée  à  la  suite 
des  épuisements  ;  les  anémies  par  déperdition  de  sang,  les  fatigues  mus¬ 
culaires  ou  nerveuses,  les  abus  de  plaisirs  sexuels,  les  mauvaises  condi¬ 
tions  d’hygiène  ou  de  régime,  semblent  devoir  mettre  le  malade  à  la  merci 
des  agents  irritants  ou  atmosphériques  ;  mais  les  débilitations  ne  donnent 
pas  lieu  indistinctement  à  toutes  les  maladies  ;  les  animaux  épuisés 
sont  plus  impressionnables  à  l’action  de  certains  poisons  seulement 
(Cl.  Bernard). 

B.  Empoisonnements.  —  Les  médecins  anglais  Walsh,  Todd,  etc., 
ont  imaginé  sous  le  nom  à’hemic  asthma,  de  toxic  asthma,  toute  une 
théorie  de  l’empoisonnement  du  système  nerveux  par  une  matière  mor¬ 
bide  spécifique,  pour  démontrer  que  tous  les  asthmes  indistinctement 
constituent  une  maladie  toxique.  Sans  discuter  cette  hypothèse,  on  ne  sau¬ 
rait  cependant  dédaigner  ce  que  la  tradition  nous  enseigne  sous  le  nom 
d’asthmes  métalliques. 

1“  Métaux.  —  Les  poisons  ont  tous  une  tendance  à  se  localiser 
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dans  les  éléments  histologiques,  soit  du  sang,  soit  des  divers  tissus  ; 
ainsi,  ponr  ne  choisir  qu’un  seul  exemple,  le  plomb,  en  pénélérant  dans 
l’économie  par  n’importe  quelle  voie,  et  sous  quelque  forme  que  ce  soit, 
se  combine  avec  les  corps  protéiques  du  sang,  de  manière  à  donner  lieu 
à  un  composé  spécial  ;  les  globules  finissent  par  s’altérer  et  se  détruire  ; 
il  en  résulte  ce  qu’on  a  décrit  sous  le  nom  d’anémie  saturnine  ;  or  l’a¬ 
némie  saturnine  peut  agir  comme  l’aglobulie  en  général,  et  déterminer 
une  dyspnée.  D’un  autre  côté,  le  plomb  se  localise  souvent  dans  les 
centres  nerveux,  et  le  système  nerveux  de  la  respiration  peut  être  atteint  ; 
mais  il  n’en  résulte  qu’une  dyspnée  continue,  qui  disparaît  par  l’élimi¬ 
nation  spontanée  ou  provoquée  du  poison  (voir,  à  l’article  Di.4Gnostic,  les 
pseudo-asthmes  saturnins).  Ainsi  il  n’existe  ni  asthmes  hémiques,  ni 
asthmes  toxiques. 

2“  Alcool.  —  La  seule  réserve  à  faire  est  relative  à  l’ahsorption  de 
certains  liquides  irritants,  comme  l’alcool,  la  bière  ;  l'ingestion  de  ces 
substances  provoque,  chez  certains  malades,  le  retour  des  accès;  mais 
est-ce  en  agissant,  comme  poison,  ou  en  troublant  les  fonctions  digestives? 
Doit-on  supposer  que  le  poison  ait  été  absorbé  par  la  veine  porte,  entraîné 
dans  l’artère  pulmonaire,  de  manière  à  irriter  le  tissu  pulmonaire  ou  les 
nerfs  respiratoires?  Leur  action  ordinairement  instantanée  semble  plutôt 
se  traduire  sur  la  muqueuse  et  les  nerfs  du  tube  digestif,  et  de  là  sur 
la  moelle  épinière  et  le  bulbe  ;  c’est  donc  un  mouvement  réflexe  qui  se 
produit. 

'5°  Miasme  paludéen.  — -  L’intoxication  paludéenne  peut  déterminer, 
comme  toutes  les  altérations  du  sang,  des  dyspnées  asthmatiques.  Morton 
cite  des  observations  de  fièvres  intermittentes  asthmatiqaes,  qui  méritent 
plutôt  le  nom  de  dyspnéiques  ;  l’oppression  disparaît  avec  la  fièvre,  pour 
reparaître  à  l’accès  suivant.  Quelle  est  la  modification  des  bronches  et  du 
poumon  dans  ces  circonstances  si  mal  déterminées? 

L’asthme  proprement  dit  peut-il  prendre  le  type  périodique?  L’obser¬ 
vation  39  de  Floyer  semble  le  prouver:  il  s’agissait  d’un  asthme  reparais¬ 
sant  sous  la  forme  quarte.  Ce  qui  est  plus  authentique,  c’est  que  Max 
Simon  a  cité  des  guérisons  d'astlime,  ou  plutôt  la  cessation  temporaire 
des  accès  par  l’usage  du  sulfate  de  quinine.  Mais  tout  ceci  ne  prouve  pas 
qu’il  existe  un  aslhme  dépendant  du  miasme  palustre,  et  cessant  défini¬ 
tivement  sous  l’influence  de  nouvelles  conditions  hygiéniques. 

4°  Vh'us  syphilitique.  —  Pour  les  poisons  morbides,  et  particulière¬ 
ment  la  syphilis,  la  question  est  plus  complexe.  L’asthme  syphilitique 
est  mentionné  vaguement,  mais  sans  preuve  et  sans  critique. 

Le  virus  peut-il  agir  directement  par  l’intermédiaire  du  sang  sur  le 
centre  respiratoire,  ou  bien  produit-il  des  lésions  du  larynx  ou  des  alté¬ 
rations  de  texture  des  centres  nerveux?  Si  le  sang  possède  la  propriété 
contagieuse  dans  la  syphilis,  comme  Rollet,  Viennois  et  toute  l’école  de 
Lyon  paraissent  l’admettre,  il  faut  encore  qu’il  agisse  sur  la  nutrition  de 
la  moelle  allongée,  de  manière  à  produire  une  excitation  qui  se  propage 
aux  nerfs  respiratoires;  il  est  vrai  que  les  centres  nerveux  peuvent  être 


662 


ASTHME.  —  Éïioi.oGiE. 


atteints  par  la  maladie,  mais  ces  lésions  se  révèlent  par  d’autres  sym¬ 
ptômes,  par  des  convulsions  ou  des  paralysies  ;  puis,  si  la  lésion  envahit  le 
bulbe,  la  vie  est  compromise  par  et  dans  le  foyer  respiratoire.  Dans 
d’autres  cas,  le  poison  porte  son  action  sur  le  larynx  et  la  trachée  ;  ce 
sont  encore  des  désorganisations  manifestes.  L’asthme  syphilitique  sans 
localisation  n’existe  donc  point,  c’est  un  asthme  faux,  une  dyspnée  {l'oij. 
Di.4GNOSTIC)  . 

C.  Vices  de  constitution.  ■ —  Asthmes  mixtes  et  diathésiques.  —  Un  certain 
nombre  d’asthmes  ont  été  rattachés  avec  raison  à.des  modifications  consti¬ 
tutionnelles  de  l’organisme,  c’est-à-dire  aux  diathèses.  Il  n’est  pas  rare  de 
voir,  chez  des  malades  atteints  de  dartres,  l’asthme  survenir  en  même  temps 
ou  après  la  disparition  des  éruptions  ;  chez  tes  goutteux,  après  la  cessation 
brusque  ou  graduelle  des  affections  articulaires.  Les  hypothèses  n’ont  pas 
manqué  pour  expliquer  ces  faits,  dont  la  plupart  sont  douteux  ou  incom¬ 
plètement  observés  ;  les  médecins  du  dix-septième  et  dix-huitième  siècle  ne 
manquèrent  pas  d’attribuer  ces  accidents  broncho-pulmonaires  à  la  rétro¬ 
cession,  à  la  métastase  des  dartres  ou  de  la  goutte,  et  cette  donnée  servit 
à.  étayer  une  foule  d’observations  apocryphes  de.  suppressions  et  àe  réper¬ 
cussions.  Une  autre  doctrine,  plus  conforme  aux  idées  modernes,  admet 
une,  altération  du  sang  par  le  principe  dartreux  ou  goutteux,  d’où  il  ré¬ 
sulterait  une  excitation  du  centre  respiratoire,  et,  par  conséquent,  les 
phénomènes  de  l’asthme;  ce  serait  encore  une  variété  de  Vhemie  asthma 
(Todd).  La  vérité  absolue  n’est  ni  dans  l’une  ni  dans  l’autre  de  ces  opi¬ 
nions,  ainsi  qu’il  ressortira  de  l’analyse  physiologique  et  critique  des 
documents  historiques.  • 

Asthmes  métastatiques.  —  Suppressions  de  diverses  hémorrhagies.  — 
La  suppression  des  hémorrhoïdes  est  indiquée  par  Fréd.  Hoffmann  comme 
cause  de  l’asthme  ;  en  voici  un  exemple  :  Un  seigneur,  âgé  de  cinquaute- 
huit  ans,  menant  une  vie  sédentaire,  vit  disparaître  les  hémorrhoïdes,  et 
bientôt  après  la  respiration  devint  courte  et  difficile  pendant  la  nuit,  et 
le  jour  elle  offrait  les  mêmes  caractères  quand  le  malade  montait  un  es¬ 
calier.  Ainsi  l’asthme  n’était  autre  qu’un  catarrhe  chronique  avec  ou 
sans  lésion  cardiaque,  chez  un  vieillard  atteint  autrefois  d’hémor- 
rhoïdes. 

Dans  les  thèses  de  Haller,  on  trouve  une  observation  'de  Schultz  qui 
peut  être  résumée  ainsi  :  Chez  un  homme  de  cinquante  ans,  disparition 
d’iiémorrhoïdes,  orthopnée  nocturne,  œdème  des  pieds,  puis  apoplexie 
cérébrale.  Je  laisse  le  soin  au  lecteur  de  juger  cette  observation. 

Corvisart  parle  d’un  terrassier  âgé  de  quatre-vingt-six  ans,  qui  était  déjà 
asthmatique  depuis  deux  mois,  quand  l’évacuation  hémorrhoïdale  se  sup¬ 
prima;  le  malade  mourut,  et  l’autopsie  révéla  une  énorme  poche  ané¬ 
vrysmale  qui  pressait  la  trachée  et  les  bronches  ;  c’est  une  preuve  de  la 
difficulté  de  distinguer  l’anévrysme  aortique  de  l’asthme.  C’est  cependant 
ce  fait  qui  est  indiqué  par  Théry  comme  un  exempte  de  rétrocession 
hémorrhoïdale. 

,  Suppressions  de  diverses  sécrétions.  —  Une  jeune  fille  eut  une  grande 
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anxiété  après  la  guérison  d’une  ancienne  leucorrhée  (Pierre  Frank). 
Le  cardinal  Gaëtan,  après  la  suppression  d’un  cautère,  eut,  pendant 
quatre  mois,  une  grande  difficulté  de  respirer,  et  la  fièvre  hectique.  A 
l’autopsie,  on  trouva  les  poumons  farcis  de  vésicules  séreuses  (Lelius  à 
Fonte).  Une  dame  veuve  devint  asthmatique  après  avoir  séché  et  un  ulcère 
et  un  cautère  ;  bientôt  il  y  eut  de  l’œdème  et  de  l’ascite.  A  l’autopsie, 
en  trouva  un  vaste  abcès  de  la  rate  (Horstius).  Voilà  les  exemples  cités 
par  un  de  nos  meilleurs  internes  (Tbéry)  à  l’appui  de  la  doctrine  des 
répercussions. 

Andral  parle  d’un  homme  de  quarante  ans  qui  portait  un  vaste  ulcère 
éléphantiaque,  et  toussait  depuis  six  mois.  Tout  à  coup  la  surface  de  l’ul¬ 
cère  fournit  moins  de  pus,  et  il  se  manifesta  une  dyspnée  effroyable,  qui 
nécessita  la  trachéotomie  ;  on  crut  à  un  oedème  de  la  glotte  ;  l’autopsie 
révéla  une  pneumonie;  l’état  du  larynx  n’était  pas  indiqué.  Notre  illustre 
clinicien  n’eût  certes  pas  fait  pratiquer  la  trachéotomie  pour  un  asthme. 

Je  termine  par  une  citation  d’Hoffmann,  relative  à  la  métastase  de  l’é¬ 
rysipèle  d’un  pied  ;  dj'spnée,  puis  aussitôt  après  œdème  des  deux  pieds. 

Au  résumé,  les  faits  indiqués  n’ont  aucune  valeur,  ils  sont  relatifs  à 
d’autres  maladies  que  l’asthme,  et  encore  la  filiation  des  accidents  n’est- 
elle  pas  prouvée. 

Asthme  dartreux.  —  Historique.  —  C’est  à  Bouillaud  qu’appartient 
le  mérite  d’avoir  le  premier  signalé  et  prouvé  l’asthme  dartreux.  Un 
homme  était  depuis  longtemps  atteint  d’une  dartre  qui  se  flétrit  et  dis¬ 
parut  sans  cause  connue;  en  même  temps,  il  fut  pris  d’une  dyspnée 
qui,  bientôt,  devint  extrême.  C’était  la  première  fois  qu’il  éprouvait  cet 
accident  ;  l’examen  le  plus  attentif  ne  put  faire  découvrir,  dans  aucun 
organe,  de  cause  appréciable.  Après  l’application  de  sangsues  sur  la 
poitrine  et  d’un  vésicatoire  sur  la  surface  dartreuse,  la  respiration  devint 
libre. 

Voilà  un  exemple  qui  peut  servir  de  type  à  l’asthme  darteux.  Avant 
notre  illustre  clinicien.  Sauvages  avait  déjà  indiqué  l’asthme  exanthé¬ 
matique.  Cullen  admet  l’asthme  spontané,  exanthématique  et  plétho¬ 
rique  ;  mais  où  sont  les  preuves  ? 

Chez  une  malade  observée  par  Trousseau,  les  attaques  d’asthme  coïn¬ 
cidaient  avec  l’apparition  d’une  éruption  ortiée.  Ces  attaques  duraient 
•deux  mois  consécutifs,  et  quand  l’urticaire  disparaissait,  l’oppression 
augmentait  invariablement  :  de  sorte  qu’on  était  en  droit  de  supposer 
.({ue  l’asthme  était  produit  par  l’exanthème  qui  se  manifestait  dans  les 
bronches. 

En  général,  l’asthme,  d’après  Trousseau,  est  une  névrose  diathésique, 
c’est-à-dire  qu’il  est  très-rare  que  cette  affection  ne  se  lie  pas  à  l’existence 
d’une  diathèse. 

Cette  doctrine,  manifestement  e.xagérée,  l’est  plus  encore  par  le  doc¬ 
teur  Duclos,  de  Tours,  qui  a  cherché  à  établir  que  chez  tous  les  asthma¬ 
tiques  il  y  avait  une  diathèse  herpétique,  une  poussée  eczémateuse  des 
bronches  ;  l’asthme  serait  une  psore  bronchique,  dont  les  variétés  ont  leur 
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représentant  Jaas  les  dermatoses  ;  c’est  tantôt  l’urticaire  des  bronches, 
éruption  fugace,  voltigeante;  tantôt  la  forme  érythémateuse,  se  caractéri¬ 
sant  par  l’accès  d’asthme  plus  persistant,  plus  long,  en  quelque  sorte 
rémittent  ;  tantôt  l’eczéma,  asthme  continu  avec  sécrétion  considérable 
des  bronches.  Quant  aux  accès  intermittents,  ce  sont  des  poussées  pério¬ 
diques  de  la  dartre.  L’asthme  est  donc  une  affection  herpétique  aiguë 
des  voies  respiratoires.  Après  ces  déclarations  si  formelles,  on  devait 
s’attendre  à  une  preuve  quelconque;  or,  dans  tout  ce  mémoire  si  affir¬ 
matif,  on  ne  trouve  que  deux  faits  relatés  à  l’appui  de  la  théorie  :  Une 
enfant  de  sept  ans  et  demi  fut  prise  d’accès  d’asthme  très-intenses  et  ré¬ 
pétés  avec  emphysème  pendant  plus  de  quinze  mois;  or  cette  enfant  n’a 
jamais  eu  que  quelques  éruptions  furfuracées  dans  la  première  enfance. 
Une  dame  âgée  de  trente- huit  ans  eut  autrefois  du  pityriasis  capitis, 
et  fut  prise,  longtemps  après,  d’un  asthme. 

Un  peintre  en  bâtiments  eut,  en  i  859,  un  eczéma  chronique  des  oreilles, 
qui  avait  disparu  presque  complètement,  lorsqu’en  1861  il  fut  pris  su¬ 
bitement  d’asthme  (Gueneau  de  Mussy). 

Mon  excellent  collègue  Moutard-Martin  a  bien  voulu  me  communiquer 
deux  observations  d’asthmes  dartreux  qui  succédèrent  à  une  éruption  ec¬ 
zémateuse,  l’un  immédiatement,  l’autre  au  bout  de  six  ans. 

Les  faits  que  j’ai  été  à  même  de  recueillir  m’ont  prouvé  l’exagération, 
mais  aussi  la  vérité  de  la  doctrine  de  l’asthme  dartreux.  Tous  les  degrés 
intermédiaires  peuvent  se  présenter,  depuis  le  catarrhe  et  l’asthme  ca¬ 
tarrhal  jusqu’à  l’asthme  sec.  Chez  six  adultes  et  un  enfant,  c’est  le  ca¬ 
tarrhe  qui  dominait,  coïncidant  avec  l’eczéma;  chez  neuf  enfants,  il 
s’agissait  d’accès  d’asthme  bien  caractérisés,  ordinairement  à  forme 
humide. 

Tous  ces  malades  étaient  atteints  d’eczéma  chronique  simple  ou  liché- 
noïde,  parfois  déjà  en  voie  de  guérison  ;  la  coïncidence  était  la  règle,  la 
métastase  ne  put  être  invoquée  qu’une  seule  fois  ;  la  succession  des  deux 
affections,  après  un  long  intervalle,  n’est  mentionnée  que  trois  fois. 

Tant  qu’il  s’agit  d’une  exsudation  catarrhale,  on  peut  supposer  un  ec¬ 
zéma  des  bronches,  coïncidant  ou  alternant  avec  la  dartre;  l’éruption 
serait  de  même  nature  sur  les  téguments  internes  que  sur  la  peau. 

Lorsque  le  principe  dartreux  produit  l’asthme  vrai,  on  ne  peut  invoquer 
qu’une  excitation  cutanée  se  propageant  au  bulbe,  et  de  là  aux  nerfs  moteurs 
de  la  respiration  ;  cette  irritation  de  la  peau  est  surtout  manifeste  dans 
les  dermatoses  prurigineuses.  Si  elle  disparaît  subitement,  il  ne  reste 
que  l'hypothèse  de  la  métastase  ou  d’une  altération  du  sang,  résultant 
de  la  rétention  des  principes  morbides  ;  mais  cette  lésion  humorale,  hy¬ 
pothétique,  ne  saurait,  en  aucun  cas,  persister  indéfiniment  ;  les  élé¬ 
ments  étrangers  au  sang  s’éliminent  rapidement.  C’est  donc  à  un  vice  de 
nutrition  des  tissus  nerveux  qu’il  faudrait  rapporter  l’asthme  succédant 
tardivement  à  l’eczéma  ;  mais,  jusqu’ici,  ces  modifications  des  organes  et 
des  humeurs  nous  sont  inconnues. 

Asthme  goutteux  et  rhumatismal.  —  Historique  et  critique  des  faits. 
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—  Les  faits  cités  par  les  auteurs  anciens  ne  peuvent  pas  être  invoqués 
pour  établir  la  doctrine  de  l’asthme  goutteux  ;  la  plupart  se  rapportent 
au  catarrhe  et  aux  affections  du  cœur  ;  en  voici  les  preuves  :  Une  dame 
goutteuse  eut  une  attaque  A’ apoplexie,  puis  un  asthme  que  rien  ne  guérit 
(Floyer).  Un  goutteux,  atteint  en  même  temps  de  gravelle,  se  guérit  de 
ses  douleurs  :  l’asthme  survint,  puis  l’œdème  des  membres  et  la  mort 
(Hoffmann).  Un  jeune  homme  est  opéré  de  la  taille  à  l’âge  de  seize  ans  ; 
l’asthme  survient  à  dix-neuf  ans;  il  meurt  phthisique  peu  de  temps  après 
(Robert  Bree). 

Voici  maintenant  deux  observations  qui  se  rapportent  évidemment  à 
l’asthme  : 

Chez  un  enfant  rachitique,  âgé  de  trois  ans,  qui  souffrait  de  douleurs 
calculeuses,  il  se  manifesta,  pendant  l’été,  une  dyspnée  habituelle,  une 
respiration  à  la  fois  haletante  et  bruyante.  Ducamp  et  Souberbielle  prati¬ 
quèrent  la  taille;  trois  jours  après,  l’oppression  diminua,  et  en  deux 
semaines  elle  disparut  définitivement.  Voilà  bien  un  exemple  frappant 
de  l’influence  de  la  douleur  sur  la  production  de  l’asthme  ;  mais  cet 
exemple  ne  prouve  ni  l’influence  des  calculs,  ni  celle  de  la  goutte. 

Une  femme,  dont  parle  Gendron,  de  Château-du-Loir,  avait  la  respi¬ 
ration  courte  dej.uis  l’âge  de  quatorze  ans  ;  à  cinquante-sept  ans,  elle  fut 
prise  de  douleurs  de  reins  ;  huit  ans  après,  elle  rendait  par  l’urèthre  deux 
calculs  volumineux,  mais  on  ne  dit  pas  si  l’asthme  guérit  ;  ce  qui  est 
certain,  c’est  qu’il  a  précédé  de  quarante-trois  ans  l’apparition  des  co¬ 
liques  rénales. 

Je  cherche  en  vain  l’influence  du  principe  goutteux  dans  ces  faits  in¬ 
complets,  et,  à  plus  forte  raison,  dans  les  assertions  de  Musgrave,  d’Holî- 
mann.  On  a  beau  affirmer  que  le  rhumatisme  ou  la  goutte  s’est  jetée  sur 
la  poitrine,  la  science  moderne  réclame  des  preuves  positives,  irrécu¬ 
sables. 

Trousseau  parle  d’un  malade  chez  lequel  des  séries  d’attaques  d’ar- 
thritis  alternaient  très-régulièrement  avec  des  attaques  d’asthme  ;  jamais 
les  deux  maladies  ne  se  manifestèrent  à  la  fois.  Trousseau  cite  encore 
l’histoire  d’un  homme  de  trente  et  un  ans,  asthmatique  depuis  l’âge  de 
treize  ans  ;  il  était  né  d’une  mère  gou'teuse. 

Hérard  a  donné  ses  soins  à  une  dame  rhumatisante  et  sujette  aux  mi¬ 
graines,  qui  eut  une  toux  spasmodique  nocturne,  périodique,  puis  une 
névralgie  faciale,  puis,  deux  ans  après,  des  accès  d’asthme  qui  se  répé¬ 
tèrent  quinze  à  vingt  jours  sans  traces  de  catarrhe,  et  disparurent  ensuite 
définitivement.  Cette  toux  nerveuse,  cet'e  névralgie,  mais  surtout  la  ces¬ 
sation  de  l’asthme  en  quinze  jours,  l’absence  complète  d’exsudat  bron¬ 
chique,  c’est  là  un  ensemble  de  phénomènes  névropathiques  très-analo¬ 
gues  à  ce  que  nous  indiquerons  plus  loin  sous  le  nom  de  pseudo-asthme 
hystérique. 

On  ne  saurait  douter  toutefois  de  la  participation  de  la  diathèse  rhu¬ 
matismale  au  développement  de  ces  phénomènes  nerveux  :  mais  s’agis¬ 
sait-il  d’un  asthme  vrai  ? 
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Parmi  les  conditions  qui  s’imposent  à  l’asthme,  considéré  comme  une 
manifestation  de  la  goutte,  la  plus  importante  est  la  coïncidence  parfaite 
de  la  disparition  de  l’arthrite  avec  le  début  de  la  dyspnée,  et  le  retour 
des  phénomènes  articulaires  après  la  cessation  de  l’attaque.  A  ce  crité¬ 
rium  on  peut  reconnaître  l’asthme  goutteux;  c’est  donc  une  véritable 
métastase  du  principe  goutteux  sur  le  système  nerveux  central  ;  or  la  ma¬ 
tière  morbide  ne  saurait  être  que  le  sang  chargé  d’acide  urique.  L'asthme 
qui  survient  chez  les  goutteux,  loin  des  accès,  doit  inspirer  quelque 
défiance,  car  il  n’est  ordinairement  que  le  signe  d’une  affection  du  cœur 
ou  des  vaisseaux;  dès  lors  ce  n’est  plus  qu’une  dyspnée.  Ces  réserves 
étant  faites,  il  se  présente  la  question  des  origines  héréditaires. 

Si  l’arthrite  ne  présente  pas  ses  caractères  classiques  et  personnels,  il 
faut  en  rechercher  les  traces  chez  les  ascendants  ;  le  père  ou  le  grand-père 
est  goutteux,  etl’asthme  se  manifeste  à  la  première  ou  deuxième  génération. 
Les  maladies,  en  passant  d’une  génération  à  l’autre,  subissent  des  mu¬ 
tations  incontestables,  qui  se  trouvent  explicitement  étudiées  dans  mes 
recherches  sur  la  chorée,  publiées  il  y  a  quatorze  ans.  Bien  que  déjà  in¬ 
diquées  par  Portai,  par  Baillarger,  elles  ont  fait  l’objet  d’un  véritable 
étonnement,  quand  j’ai  cherché  à  établir  que  la  chorée  n’était  pas  toujours 
une  névrose  primitive,  que  souvent  elle  est  d’origine  rhumatique,  et  que 
la  diathèse  est  tantôt  individuelle,  tantôt  indirecte  ;  les  preuves  ne  m’ont 
pas  manqué,  et  c’est  aujourd’hui  un  fait  acquis  à  la  science. 

J’avais  noté  aussi  que  d’autres  diathèses,  la  scrofule,  entre  autres, 
pouvaient  se  traduire  par  la  chorée  ;  les  races  dégénèrent  par  ces  mu¬ 
tations.  Morel  a  oublié  cette  citation,  mais  bientôt  Bazin,  Pidoux  et 
Gueneau  ont  appliqué  ces  données  à  l’arthrite.  Toutefois,  si  on  ne  trouve 
pas  la  signature  arthritique  chez  les  malades  eux-mêmes,  la  vérification 
généalogique  doit  du  moins  reposer  sur  des  bases  certaines  ;  il  ne  me 
suffit  pas  que  le  père  ait  eu  la  migraine  ou  des  hémorrho'ides,  pour  que 
je  le  déclare  goutteux,  et  surtout  pour  que  le  fils  asthmatique  soit  classé 
dans  la  race  goutteuse:  à  plus  forte  raison,  s’il  s’agit  des  éruptions  cuta¬ 
nées,  qu’on  tend  aujourd’hui  à  restreindre  de  plus  en  plus  au  profit  de 
l’arthrite  ou  de  la  scrofule.  Gueneau  de  Mussy  voudrait  «  voir  reviser  les 
titres  d’origine  des  asthmes  réputés  dartreux;  peut-être  pourrait-on  re¬ 
monter  à  l’arthritisme  comme  point  de  départ  de  l’asthme  et  des  affections 
cutanées  qui  l’accompagnent.  »  Je  ne  saurais  souscrire  à  ces  paroles  sans 
preuves  nouvelles,  et  comme  je  trouve  l’asthme  eczémateux  particulière¬ 
ment  dans  l’enfance,  qui  est  généralement  exempte  de  la  goutte,  je  me 
bornerai,  jusqu'à  plus  ample  informé,  à  mentionner  les  rapports  phy¬ 
siologiques  existant  entre  la  peau  et  le  système  nerveux  respiratoire  ;  cette 
corrélation  est  la  plus  utile  à  connaître  au  point  de  vue  thérapeutique. 
Dans  les  dartres  bronchiques  qui  se  sont  présentées  à  mon  observation, 
je  n’ai  pas  constaté  une  seule  fois  la  goutte,  ni  chez  les  malades,  ni  chez 
leurs  parents  ;  je  considère  donc  l’asthme  dartreux  comme  incontestable, 
et  j'attends  de  nouveaux  faits  pour  le  déclasser. 

Pour  l’asthme  artliritique  vrai,  sur  17  asthmatiques  observés  par  Guc- 
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neau  de  Mussy,  l’hérédité  effective  de  l’asthme  fut  accusée  par  6  malades, 
dont  4  étaient  rhumatisants  ;  sur  les  11  autres,  6  avaient  eu  des  parents 
arthritiques.  Au  résumé,  7  fois  sur  H  cas,  la  diathèse  se  serait  mani- 
testée  avec  des  caractères  incontestables,  soit  chez  les  malades  eux- 
mêmes,  soit  chez  leurs  ascendants  (Queneau  de  Mussy). 

IfiFLUEXCES  INDIVIDUELLES.  —  1®  Sexc.  —  Les  liommes  sont  infiniment 
plus  sujets  à  l’asthme  que  les  femmes  ;  on  aura  beau  chercher  l’interpré¬ 
tation  de  ce  fait,  il  détruit  toutes  les  théories  spasmodiques,  qui  assi¬ 
milent  l’asthme  aux  autres  névroses. 

Naumann  estime  que  l’asthme  est  six  fois  plus  commun  chez  les  hom¬ 
mes;  Pridham  compte  20  femmes  sur  100  asthmatiques  ;  Théry,  partisan 
déclaré  des  doctrines  nerveuses,  compte  60  femmes  seulement  sur  149 
malades,  et  Salter  56  hommes  et  18  femmes.  Pour  échapper  à  cette 
statistique,  Théry  a  le  soin  d’ajouter  que  c’est  de  20  à  25  ans,  c’est-à- 
dire  pendant  la  durée  des  fonctions  utérines,  que  la  femme  est  plus 
sujette  à  la  maladie,  tandis  que  Ferrus  en  fait  une  maladie  de  la  vieil¬ 
lesse  des  femmes,  ce  qui  est  incontestable.  C’est  qu’eu  effet  les  fonctions 
ovaro-utérines  n’ont  qu’une  influence  très-douteuse  sur  le  développement 
de  l’asthme  ;  c’est  tout  au  plus  si  la  menstruation  suffit  pour  favoriser 
la  production  des  accès.  Au  résumé,  si  on  défalque  de  l’asthme  des 
femmes  tout  ce  qui  appartient  aux  dyspnées  hystériques,  il  restera  une 
'statistique  confirmative  des  donnés  de  Naumann.  Salter  ne  paraît  pas  se 
résigner  plus  que  Théry  à  ces  chiffres  si  exiilicites;  pour  sauver  le  prin¬ 
cipe  nerveux,  il  n’accorde  à  l’homme  que  la  prédisposition  plus  marquée 
à  l’asthme  catarrhal,  tandis  que  dans  le  sexe  féminin,  c’est  l’asthme 
nerveux  qui  domine.  On  ne  saurait  pousser  plus  loin  les  conséquences 
d’une  idée  préconçue. 

11  semble  que  les  névroses  soient  toutes  du  même  genre  et  affectent 
toutes  indistinctement  les  mêmes  formes,  les  mêmes  nerfs;  sOus  prétexte 
de  synthèse  et  de  philosophie,  on  oublie,  ou  l’on  ignore  la  spécialité  d’action 
des  diverses  parties  du  système  nerveux,  si  bien  démontrée  par  Bernard. 
C’est  ainsi  que  certains  pathologistes  en  sont  arrivés  à  assimiler  l’accès 
d’épilepsie  qui  atteint  les  nerfs  vaso-moteurs,  de  l’encéphale,  avec  l’attaque 
d’hystérie,  qui  a  son  point  de  départ  dans  un  trouble  de  la  sensibilité  pé¬ 
riphérique  ou  centrale.  Il  semble  même  qu’il  suffise  d’une  névrose  quel¬ 
conque  pour  attirer  fatalement  au  névropathique  toute  la  série  des  affec¬ 
tions  nerveuses.  A  ce  compte,  la  jeune  fille  hystérique  ou  choréique  est 
sans  cesse  et  tour  à  tour  menacée  de  l’asthme,  de  l’épilepsie,  etc.  Puis,  si 
l’expérience  vient  à  nous  apprendre  la  prédominance  de  l’asthme  chez 
les  hommes  et  dans  les  conditions  diamétralement  opposées  à  celles  des 
névropathies,  toutes  les  prévisions  se  trouvent  déjouées  ;  on  cherche  des 
théories  pour  échapper  à  la  vérité,  au  lieu  de  chercher  dans  l’analyse 
physiologique  ce  qui  distingue  les  diverses  affections  confondues  malen¬ 
contreusement  dans  une  appellation  commune.  La  prédisposition  des 
divers  tempéraments  dits  nerveux,  confirme  pleinement  ces  réflexions. 

2°  Tempéraments.  —  Tous  les  tempéraments,  toutes  les  constitutions. 
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fortes  ou  faibles,  peuvent  être  atteints  par  l’asthme;  il  est  donc  inutile 
d’admettre  un  asthme  pléthorique  et  un  asthme  cachectique  (Cullen). 

Le  tempérament  nerveux,  qui  semblait  si  prédisposé  par  la  théorie,  finit 
par  être  dépossédé  entièrement  de  ses  privilèges  fâcheux,  dès  que  la 
rareté  relative  de  l’asthme  chez  la  femme  fut  reconnue  définitivement. 
Ce  qui  est  certain,  c’est  que  ce  tempérament,  sans  être  à  l’abri  de  l’asthme 
vrai,  est  bien  plus  sujet  que  tout  autre  à  la  dyspnée  hystérique. 

5“  Hérédité.  —  L’hérédité  de  l’asthme  semble  être  un  fait  acquis  à  la 
science.  Ployer,  qui  était  asthmatique,  eut  un  grand-père  atteint  de  la 
même  maladie;  le  père  de  M.  Lefèvre  était  asthmatique  comme  lui-même; 
ïhéry  parle  d’une  femme  née  d’un  père  asthmatique. 

Ce  sont  là  des  exemples  d'hérédité  directe  ou  indirecte.  Voici  un  fait 
bien  plus  probant  :  Un  asthmatique,  père  de  quatre  enfants,  vit  trois  de  ses 
enfants  être  atteints  successivement;  une  de  ses  filles  en  se  mariant  donne 
naissance  à  deux  filles  dont  une  devient  asthmatique  ;  l’autre  fut  préser¬ 
vée,  mais  un  de  ses  enfants  paya  son  tribut  (Ramadge) .  La  statistique  de 
Salter  est  plus  instructive  que  ces  faits  isolés.  Sur  35  cas,  14  fois 
Sallcr  trouva  des  traces  d’hérédité,  dont  7  directe  et  paternelle,  les 
7  autres  provenant  des  grands-parents  ou  de  parents  collatéraux.  Outre 
ce  genre  d’hérédité,  il  existe  encore  dans  les  annales  scientifiques  des  ré¬ 
pétitions  de  la  maladie  chez  les  membres  d’une  même  famille  sans  tracÆ 
d’hérédité  chez  les  ascendants.  Alibert  et  Salter  citent  des  faits  de  ce 
genre.  L’hérédité  est  donc  incontestable.  C’est  surtout  dans  les  asthmes 
goutteux,  d’une  part,  et,  d’une  autre  part,  dans  les  asthmes  infantiles  qui 
sont  fréquemment  dartreux,  que  l’on  constate  le  plus  évidemment  l’in¬ 
fluence  de  l’hérédité  ;  toutefois,  pour  les  asthmes  de  l’enfance,  il  importe 
de  ne  pas  les  confondre  avec  l’emphysème  constitutionnel. 

4°  Age. —  Aucun  âge  n’est  exempt  de  l’asthme  ;  mais  si  on  l’observe  de¬ 
puis  le  plus  jeune  âge  jusque  dans  la  vieillesse,  il  y  a  cependant  certaines 
périodes  de  la  vie  qui  semblent  plus  particulièrement  prédisposées.  C’est 
surtout  à  l’âge  adulte  et  à  la  vieillesse  qu’on  attribue  ces  privilèges  :  mais 
c’est  là  une  erreur  évidente  ;  l’ordre  de  fréquence  me  paraît  devoir  être 
caractérisé  ainsi  :  1°  les  vingt  premières  années,  2”  la  vieillesse,  3“  l’âge 
adulte  qui  ne  viennent  qu’en  dernier  lieu  dans  l’ordre  de  fréquence.  Sur 
47  cas  analysés  par  Salter,  9  dataient  de  la  première  année,  10  de  la 
première  à  la  dixième  année  :  ainsi  un  total  de  1 9  cas  sur  47  pour  la  pre¬ 
mière  série;  puis,  en  deuxième  ligne,  on  trouve  la  série  de  10  à  30  ans, 
comprenant  15  cas;  9  cas  pour  les  20  années  suivantes,  et  4  pour  la  pé¬ 
riode  décennale  de  50  à  60  ans.  Ce  tableau  nous  indique  seulement  l’âge 
où  commence  la  maladie,  mais  il  ne  nous  fournit  pas  de  renseignements 
sur  la  fréquence  de  la  maladie  aux  divers  âges. 

A.  Asthme  de  l'enfance.  —  Loin  de  soupçonner  la  fréquence  de  l’asthme 
à  cet  âge,  on  a  retusé  longtemps  d’admettre  l’asthme  infantile.  Salter  en 
a  vérifié  les  symptômes  de  la  manière  la  plus  distincte  chez  un  enfant  de 
14  jours,  un  enfant  de  28  jours,  un  autre  de  3  mois,  et  cinq  fois  dans 
la  première  année;  dans  presque  tous  ces  cas,  l’asthme  était  en  même 
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temps  héréditaire.  Dans  la  période  de  1  à  10  ans,  à  mon  avis,  les  enfants 
sont  plus  exposés  que  dans  les  premiers  mois.  Louis,  confirmant  les 
données  hippocratiques,  dit  que  l’emphysème  commence  souvent  dans 
l’enfance.  L’emphysème  constitutionnel  s’observe,  en  effet,  à  cet  âge, 
et  Salter  n’en  a  pas  tenu  compte.  L’asthme  vrai  commence  après  la  pre¬ 
mière  année  ;  "Wichman  et  Sandras  en  citent  trois  exemples.  Guersant,  ce 
consciencieux  observateur,  après  s’y  être  refusé,  a  fini  par  reconnaître 
également  l’asthme  de  la  première  enfance.  Trousseau  raconte,  dans  sa 
Clinique^  l’histoire  d’un  enfant  qui  fut  pris  des  symptômes  de  suffocation 
avec  râles  sous-crépitants  ;  on  crut  à  une  broncho-pneumonie,  c’était  un 
accès  d’asthme  qui  dura  trois  jours,  et  se  répéta  trois  mois  après  ;  ceci 
prouve  que  l’asthme  infantile  n’était  pas  encore  admis  il  y  a  quelques 
années.  Trousseau  cite  ensuite  un  cas  d’asthme  très-net,  chez  un  jeune 
Moldave  de  5  ans,  qui,  deux  ans  après,  eut  des  symptômes  de  goutte  ;  chez 
cet  enfant,  l’accès  suivit  un  type  régulier  ;  dans  le  premier  cas,  c’était  un 
asthme  avec  râles  sous-crépitants,  dans  le  deuxième  les  détails  mamjuent. 
Duclos  parle  d’un  asthme  dartreux  chez  un  enfant  de  7  ans.  Mon  ami 
Bergeron  cite  deux  cas  bien  plus  explicites  et  plus  probants.  Enfin,  j’ai  eu 
l’occasion  d’observer  9  cas,  tant  à  l’hôpital  que  dans  ma  pratique  privée 
ou  de  consultation.  Notre  distingué  confrère  Barthez  a  également  eu  l’oc¬ 
casion  de  l’observer  deux  fois  chez  des  enfants  de  3  et  de  7  ans.  La  fré¬ 
quence  du  catarrhe  bronchique,  de  la  coqueluche,  de  la  rougeole,  en  un 
mot,  de  toutes  les  maladies  des  organes  respiratoires,  semble  devoir  favo¬ 
riser  le  développement  de  l’asthme  ;  mais  ces  causes  n’agissent  que  rare¬ 
ment  dans  la  première  année,  et  dans  la  période  suivante  de  la  vie  c’est 
l’emphysème  plutôt  que  l’asthme  qu’elles  provoquent. 

Les  enfants  que  j’ai  eu  à  traiter  se  divisent  en  deux  catégories  bien  dis¬ 
tinctes;  les  uns  sont  devenus  asthmatiques  sans  motif  connu,  sans  con¬ 
dition  héréditaire,  sans  aucune  trace  de  bronchite  préalable;  les  autres 
asthmes  infantiles  m’ont  paru  être  de  nature  dartreuse  ;  je  n’ai  observé 
que  deux  cas  d’asthme  simple;  Trousseau  et  Graves  ont  noté  une  fois 
l’origine  arthritique.  L’accès  se  manifeste  tantôt  le  jour,  tantôt  la  nuit, 
se  traduit  par  des  exacerbations  greffées  sur  une  gêne  continue  de  la  res¬ 
piration.  Il  m’a  semblé  que  les  accès  ne  se  terminaient  point  toujours 
franchement;  dans  l’intervalle  on  entend^des  râles  bronchiques,  la  plu¬ 
part  du  temps  sibilants  ;  on  perçoit  aussi  une  sonoréité  atympanique, 
indice  de  l’emphysème  ;  le  nombre  des  accès  est  ordinairement  de  4  à  8  ; 
puis  l’attaque  se  termine  par  un  catarrhe  bronchique  qui  se  prolonge 
encore  quelques  jours.  'Toute  la  série  des  phénomènes  dure  ordinaire¬ 
ment  de  10  à  quinze  jours,  après  quoi  la  rémission  est  complète  pour 
plusieurs  semaines  ou  mois. 

La  guérison  est  la  règle  ;  elle  a  lieu  au  bout  de  quelques  armées;  l’asthme 
vrai,  indépendant  de  toute  diathèse,  ne  guérit  pas  plus  sûrement;  je  l’ai 
vu  passer  à  l’état  chronique  ;  s’il  s’agit  de  l’emphysème  constitutionnel, 
il  continue  infailliblement  à  s’aggraver. 

B,  Asthme  des  adultes.  —  C’est  chez  les  adultes  qu’on  retrouve  toutes 
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les  formes  et  variétés  d’asthme  :  l’asthme  sec  et  catarrhal,  l’asthme  primi¬ 
tif,  réflexe,  diathésique. 

Lorsque  la  maladie  débute  après  l’àge  de  20  ans,  la  guérison  est 
plus  rare  que  chez  les  enfants  ;  toutefois  si  les  accès  ont  des  intervalles 
parfaitement  libres,  si  les  séries  d’accès  qui  constituent  une  attaque  sont 
éloignées  l’une  de  l’autre,  si  enfin  l’asthme  n’a  laissé  ni  emphysème,  ni 
catarrhe  consécutif,  ni  dilatation  du  cœur,  l’asthme  peut  guérir  complè¬ 
tement. 

C.  Asthme  des  vieillards.  —  L’asthme  est  assez  fréquent  chez  le  vieillard: 
il  constitue  les  7/100  des  maladies  de  cet  âge  (Geist).  Ordinairement  il 
revêt  la  forme  catarrhale  et  une  marche  continue  ;  l’asthme  sec  est  aussi 
rare  à  cet  âge  qu’une  intermittence  bien  dessinée. 

Les  circonstances  qui  favorisent  le  développement  de  la  maladie  sont 
principalement  l’amaigrissement  des  muscles  du  thorax  ;  il  en  résulte 
cette  forme  particulière  du  thorax  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  de 
thorax  paralytique;  de  là  les  difficultés  de  la  respiration,  le  stase  dans  la 
circulation  pulmonaire,  une  hématose  incomplète.  Dans  ces  conditions 
de  stase  si  défavorables,  il  suffit  d’un  refroidissement  pour  développer 
une  sécrétion  bronchique,  les  efforts  musculaires  produisent  une  gêne 
plus  marquée  de  la  res'piration,  les  impressions  atmosphériques  ou  les 
irritants  extérieurs  trouvent  le  terrain  préparé  à  subir  la  dyspnée  asthihati- 
que.  Une  autre  cause  prédisposante,  c’est  la  dégénérescence  athéromateuse 
des  vaisseaux,  qui  constitue  le  point  de  départ  delà  faiblesse  et  du  ralen¬ 
tissement  de  la  circulation. 

Il  résulte  de  toutes  ces  données  que  :  1°  le  catarrhe  est  plus  fréquent 
que  l’asthme  vrai  ;  2“  l’asthme  prend  plus  souvent  la  forme  catar¬ 
rhale;  3“  la  maladie  présente  rarement  des  intervalles  parfaitement 
libres  et  suit  ordinairement  une  marche  continue  ;  4° les  lésions  consécu¬ 
tives,  l’emphysème,  le  catarrhe  et  la  dilatation  avec  ou  sans  hypertrophie 
du  cœur,  constituent  la  règle  générale  ;  5°  l’asthme  ne  guérit  presque 
jamais  chez  le  vieillard.  L’assertion  de.  Lefèvre  sur  la  disparition  des 
attaques  dans  un  âge  avancé  n’est  basée  sur  aucune  raison  sérieuse  ; 
Eostan  avait  déjà  constaté  la  fréquence  et  la  persistance  de  l’asthme 
sénile  ;  Beau  le  déclare  incurable. 

DL4.GXOSTIC. 

Le  diagnostic  de  l’asthme  est  un  chapitre  oublié  de  la  pathologie,  tant 
ce  problème  paraît  être  simple  ;  les  accès  ordinairement  nocturnes,  se, 
dessinant  par  une  oppression  subite,  extrême,  avec  mouvements  inspira¬ 
toires,  difficiles,  expiration  sifflante  et  finalement  une  expectoration  spé¬ 
ciale;  ce  sont  là  les  traits  caractéristiques,  qui  paraissent  ne  comporter 
aucune  équivoque.  Toutefois  les  méprises  sont  si  faciles  et  si  fréquentes, 
(ju’il  est  nécessaire  d’en  analyser  les  causes. 

Les  difficultés  proviennent  surtout  des  dypnées  intermittentes  ner¬ 
veuses,  paralytiques  ou  spasmodiques  ;  en  deuxième  liep  des  dypnées  orga- 
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niques,  laryngées  et  pulmonaires,  mais  surtout  bronchiques  et  cardiaques 
qui  ont  été  dogmatiquement  confondues  avec  l’asthme. 

Premièiîe  CLASSE  :  Dyspnée»  ncrvense».  —  A.  Parai.ytiqces.  —  La 
compression  ou  la  paralysie  des  nerfs  récurrents  détermine  des  phéno¬ 
mènes  qui  peuvent  simuler  l’asthme  de  la  manière  la  plus  frappante.  Les 
lésions  des  nerfs  vagues  dans  leur  trajet  intra-crânien,  les  altérations  des 
centres  nerveux  peuvent  eux-mêmes  en  imposer  au  praticien  le  plus  exercé. 

B.  Spasmodiques.  —  Les  spasmes  respiratoires,  ceux  qu’on  attribue  à 
l’hystérie,  présentent  la  plus  grande  analogie  avec  l’asthme  ;  de  là  la  déno¬ 
mination  d’asthme  hystérique.  Le  spasme  de  la  glotte,  appelé  à  tort  asthme 
thymique,  la  laryngite  striduleuse,  que  Millar,  par  une  confusion  fâcheuse 
a  rapprochée  de  l’asthme,  n’ont  de  cette  maladie  que  le  nom. 

Beu.xième  classe  :  Dyspnée»  niécanlqne»  — A.Lary.ngo-pülmonaires. 
—  Celles  qui  ont  leur  point  de  départ  dans  le  larynx,  les  parois  thoraciques, 
le  poumon  lui-même  ;  ainsi  le  rétrécissement  du  tube  laryngo-trachéal,  la 
tuberculose  pulmonaire,  l’anthracose  se  caractérisent  parfois  par  des 
accès  d’orthopnée. 

B.  Dyspnées  bronchiques.  —  Ce  sont  les  affections  des  bronches  et  du 
cœur  qui  forment  la  partie  la  plus  complexe  de  la  diagnose.  Par  suite 
de  la  confusion  établie  entre  l’asthme  et  ses  éléments  constituants  ou  con¬ 
sécutifs,  les  interprétations  dogmatiques  ont  rendu  la  solution  du  pro¬ 
blème  plus  difticile  encore. 

La  plupart  des  auteurs  classiques,  et  même  ceux  qui,  à  l’exemple  de 
Monneret  et  Fleury,  combattent  judicieusement  en  faveur  de  l’indépen¬ 
dance  de  l’asthme  et  de  la  dyspnée,  reconnaissent  un  asthme  symptoma¬ 
tique,  soit  d’une  lésion  broncho-pulmonaire,  soit  d’une  affection  du  cœur. 
Il  suffit  que  le  catarrhe  soit  manifeste  ou  le  cœur  hypertrophié,  pour  que  la 
maladie  désormais  déclarée  passe  dans  la  catégorie  des  affections  sympto¬ 
matiques,  c’est-à-dire  devienne  le  sigue  d’une  autre  maladie.  Or,  nous 
avons  déjà  démontré  que  l’élément  sécrétoire,  que  l’emphysème,  que  la 
dilatation  du  cœur,  peuvent  prédominer  de  façon  que  l’asthme  prend  la 
forme  catarrhale,  le  caractère  organique  sans  perdre  son  autonomie  ;  c’est 
toujours  l’asthme,  mais  plus  complexe  ou  plus  grave.  Il  n’en  est  pas  moins 
vrai  que,  si  l’ordre  chronologique  des  phénomènes  ne  vient  pas  en  aide  au 
diagnostic,  on  peut  hésiter,  surtout  si  le  catarrhe  bronchique  entraîne 
des  accidents  intermittents,  entre  l’asthme  catarrhal  et  le  catarrhe  com¬ 
pliqué  d’oppression,  périodique. 

C.  Dyspnées  cardiaques.  —  C’est  encore  l’enchaînement  des  lésions  qui 

nous  servira  de  guide  pour  distinguer  les  dyspnées  cardiaques  de  l’asthme 
proprement  dit,  lorsqu’il  est  compliqué  de  dilatation  hypertrophique  du 
cœur.  » 

Première  classe  :  Des  dyspnées  nerveuses  paralyticiiies.  — 

1"  Par  compression  des  nerfs  récurrents,  intr.a-tiioraciques.  — La  paralysie 
des  nerfs  récurrents  entraîne  celle  de  tous  les  muscles  du  larynx,  à  l’excep¬ 
tion  du  muscle  crico-thyroïdien,qui  est  le  tenseur  des  cordes  vocales;  dès 
que  l’action  des  muscles  dilatateurs  est  annulée,  à  chaque  inspiration  la 
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glotte  se  ferme,  s’affaisse  par  suite  de  la  pression  de  l’air  qui,  dans  l’état 
physiologique,  est  contre-balancée  par  la  contraction  des  muscles  crico- 
aryténoïdiens  postérieurs.  Par  suite  de  l’affaissement  et  du  rétrécissement 
de  la  glotte,  il  survient  des  accès  de  dyspnée,  qui  sont  d’autant  plus 
marqués  que  le  nerf  laryngé  supérieur,  qui  est  intact,  peut,  ne  trouvant 
plus  de  muscles  antagonistes,  tendre  fortement  les  cordes  vocales  ;  de  là 
il  résulte  à  chaque  inspiration  un  sifflement  laryngé  très-intense.  .4ussi 
les  accès  de  dyspnée  avec  sifflement  laryngé  pendant  V inspiration,  con¬ 
stituent  le  principal  signe  de  la  paralysie  des  nerfs  récurrents,  ou  même 
d’un  seul  nerf.  Parmi  les  causes  de  cette  paralysie,  il  faut  citer  la  com¬ 
pression  du  récurrent  par  des  tumeurs intra-thoraciques,  particulièrement 
par  les  tumeurs  ganglionnaires  et  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l’aorte. 

a.  Compression  des  nerfs  récurrents  par  anévrysme  de  L'aorte.  —  Dans 
l’état  physiologique,  le  nerf  récurrent  gauche  contourne  la  courbure  du 
vaisseau  ;  lorsque  l’aorte  devient  anévrysmati([ue,  elle  presse  sur  ce  nerf, 
le  tiraille,  et  le  prive  ainsi  de  son  pouvoir  conducteur;  de  là  les 
mêmes  troubles  que  lors  de  la  section  ou  paralysie  de  ce  nerf,  c’est-à-dire 
les  phénomènes  de  rétrécissement  de  la  glotte.  Ce  sont  des  accès  de 
dyspnée  qui  se  manifestent  principalement  lors  des  inspirations  fortes, 
ou  des  efforts,  et  peuvent  alors  prendre  les  proportions  d’une  asphyxie  com¬ 
mençante.  Pendant  ces  paroxysmes  effrayants,  c’est  l’inspiration  seule 
qui  présente  des  difficultés  pi’esque  insurmontables  ;  par  suite  de  la  para¬ 
lysie  des  muscles,  qui  tiennent  les  lèvres  de  la  glotte  écartées  pendant  et 
pour  l’introduction  de  l’air,  la  pression  atmosphérique  s’e.xerce  sans 
contre-poids  sur  les  cordes  vocales,  les  refoule  à  l’intérieur,  de  sorte  que 
chaque  phase  i.ispiratoire  nécessite  la  contraction  de  tous  les  muscles 
auxiliaires,  et  menace  d’entraîner  la  suffocation  ;  de  plus,  chaque  inspi¬ 
ration  est  accompagnée  d’un  sifflement  laryngé  très-prolongé,  car  la  corde 
vocale  gauche,  tout  en  étant  déprimée,  est  tendue  par  le  muscle  crico- 
aryténoïdien,  qui  est  innervé  par  le  laryngé  supérieur  resté  intact. 

L’ixpiration,  au  contraire,  est  facile,  et  s’accompagne  d’un  bruit  ana¬ 
logue  au  cornage  des  chevaux;  le  muscle  crico-aryténoïdien  cesse  d’être 
tendu  pendant  la  période  expiratoire,  et  la  corde  vocale  gauche  reste  flot¬ 
tante,  pour  ainsi  dire,  dans  le  ventricule  laryngé  pendant  tout  le  temps 
de  la  sortie  de  l’air;  enfin  le  rhythme  des  respirations  est  très-précipité. 
L’accès  d’asthme  ne  présente  rien  de  semblable  ;  les  respirations  sont  peu 
accélérées,  et  parfois  même  ralenties;  l’inspiration  n’est  pas  sensible¬ 
ment  prolongée,  et  ne  s’accompagne  point  de  sifflement;  elle  s’exécute, 
pour  ainsi  dire,  d’un  seul  coup,  et  s’arrête  pendant  la  contraction  téta¬ 
nique  du  diaphragme  ;  puis  vient  une  expiration  extrêmement  prolongée 
et  caractérisée,  non  par  le  bruit  de  cornage  laryngé,  mais  par  une  sibi¬ 
lance  résultant  du  passage  de  l’air  expiré  à  travers  les  mucosités  bron¬ 
chiques. 

Dans  le  premier  cas,  le  phénomène  se  passe  dans  le  larynx,  tandis  que 
dans  l’asthme,  ce  sont  les  bronches  qui  en  sont  le  siège,  et  ce  qui  prouve 
qu’il  en  est  ainsi,  c’est  que  constamment  la  voix  est  altérée,  c’est-à-dire 
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rauque,  perçante  ou  éteinte  par  l’action  compressive  de  l’anévrysme  sur 
le  nerf  récurrent,  tandis  qu’elle  est  normale  ou  à  peine  affaiblie  dans 
l’asthme. 

Ces  caractères  seuls  suffiraient  pour  établir  le  diagnostic  sur  des  bases 
solides,  mais  il  y  a  ordinairement  d’autres  signes  de  compression  qui  ne 
permettent  pas  de  douter  de  la  présence  d’une  tumeur.  Ainsi  il  arrive 
souvent  que  l’aorte  anévrysmatique  comprime  la  trachée,  alors  le  bruit 
respiratoire  est  affaibli  dans  l’un  des  poumons,  et  la  dyspnée  devient  con¬ 
tinue,  ou  bien  elle  aplatit  une  bronche ,  le  murmure  vésiculaire  est  di¬ 
minué  dans  le  lobe  correspondant,  tandis  qu’il  est  exagéré  du  côté  opposé. 
Souvent  encore  la  compression  porte  sur  l’œsophage  peu  mobile  au  niveau 
de  la  crosse,  et  détermine  la  dysphagie  ;  d’autres  fois,  sur  l’artère  pulmo¬ 
naire  (d’où  il  résulte  des  syncopes),  sur  l’artère  humérale  (et  le  pouls  de¬ 
vient  petit,  souvent  imperceptible),  enfin,  sur  la  veine  sous-clavière  ;  de 
là  un  œdème  du  membre  correspondant. 

Tous  ces  phénomènes  morbides,  dit  Grisolle,  présentent  une  mobilité 
qu’on  ne  rencontre  que  dans  l’anévrysme  ;  la  tumeur  anévrysmale  peut 
présenter  des  changements  de  volume,  suivant  qu’elle  contient  plus  ou 
moins  de  sang,  suivant  que  les  caillots  sont  plus  ou  moins  revenus  sur 
eux-mêmes  ;  j’ajoute  qu’elle  peut  aussi  subir  quelques  déplacements.  De 
ces  diverses  causes  il  résulte  «  que  la  dyspnée  peut  diminuer  et  devenir 
presque  nulle  ;  le  bruit  respiratoire,  affaibli  dans  un  côté  du  thorax,  re¬ 
prendre  presque  toute  sa  force  ;  l’inspiration  sifflante  cesser  tout  à  fait  » 
(Grisolle).  Cette  variabilité  est  caractéristique. 

En  résumé,  lors  même  que  l’anévrysme  ne  serait  pas  perceptible  par  le 
souffle  et  par  la  matité  qui  lui  sont  propres,  les  accidents  de  compression 
viendraient  en  aide  au  diagnostic  ;  la  compression  ne  porterait-elle  que 
sur  le  nerf  récurrent,  l’analyse  des  phénomènes  du  paroxysme,  l’inspi¬ 
ration  pénible,  et  surtout  l’altération  de  la  voix,  ne  permettraient  cepen¬ 
dant  pas  de  confondre  la  tumeur  anévrysmale  avec  l’accès  d’asthme:  l’un, 
en  effet,  produit  une  paralysie  du  nerf  récurrent,  nerf  vocal  et  laryngé  ; 
l’autre,  une  excitation  du  nerf  vague  qui  préside  à  la  respiration  (obser¬ 
vations  confirmatives  de  Huguier,  Cruveilhier,  Delaunay,  etc.). 

b.  Compression  par  des  tumeurs  ganglionnaires  du  médiastin.  —  Les 
intumescences  ganglionnaires  sont  le  plus  souvent  de  nature  tuberculeuse. 
Lorsqu’elles  déterminent  des  troubles  respiratoires,  ceux-ci  résultent  uni¬ 
quement  de  la  compression  que  les  tissus  malades  exercent,  soit  sur  les 
■conduits  aériens,  soit  sur  le  nerf  vague  ou  récurrent.  Dans  les  deux  cas, 
il  survient  des  accès  de  dyspnée  qui  se  manifestent  au  moindre  effort,  et 
peuvent  augmenter  au  point  de  faire  craindre  l’imminence  de  la  suffo¬ 
cation. 

Dans  le  premier  cas,  ils  déterminent,  ou  des  râles  sonores,  intenses, 
très-persistants,  et  dont  le  timbre  est  parfois  remarquable  (Rilliet  et 
Barthez)  ;  ou  l’obscurité  du  bruit  respiratoire  (phénomène  qui  peut  aussi 
dépendre  de  l’œdème  pulmonaire)  ;  d’autres  fois ,  diverses  altérations  du 
bruit  respiratoire,  telles  que  l’expiration  prolongée  de  la  respiration 
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bronchique  ;  si  le  poumon  est  lui-même  indui’é  ou  ramolli,'  les  signes 
de  ces  lésions,  à  savoir  :  la  respiration  bronchique  ou  caverneuse,  la  pec- 
toriloquie,  le  gargouillement,  qui  prennent  un  timbre  plus  clair  et  s’exa¬ 
gèrent  manifestement  par  la  présence  des  ganglions,  agissant  comme 
organes  conducteurs  des  vibrations  sonores  (Rilliet  et  Barthez) .  Ces  divers 
phénomènes  sont  perçus  aux  sommets  des  poumons,  en  arrière,  à  la  racine 
des  bronches,  et  bien  plus  rarement  en  avant;  chez  l’enfant,  cette  limita¬ 
tion  delà  bronchophonie  a  une  certaine  valeur,  car,  le  plus  ordinairement, 
les  tubercules  sont  disséminés,  et  quand  ils  occupent  le  sommet  des  pou¬ 
mons,  c'est  surtout  sous  la  clavicule  qu’on  entend  les  bruits. 

Les  divers  signes  stéthoscopiques  présentent  une  alternance  remar¬ 
quable.  De  même  que  la  dyspnée,  ils  suivent  une  marche  inter n  ittente  ; 
c’est  la  mobilité  de  ces  signes,  comparée  à  la  fixité  des  signes  de  percus¬ 
sion  (matitél,  qui  doit  servir  de  base  au  diagnostic.  C’est  surtout  lorsque 
la  compression  porte  sur  le  rameau  récurrent,  que  la  dyspnée  présente 
cette  périodicité  trompeuse  qui  rappelle  la  dyspnée  asthmatique;  mais,  en 
pareille  circonstance,  il  y  a  constamment  une  altération  intermittente  de 
la  voix,  souvent  une  toux  rauque  ou  (luinteuse. 

Ajoutez  à  ces  signes  les  stases  sanguines  faciales  résultant  de  la  com¬ 
pression  de  la  veine  cave,  souvent  aussi  la  fièvre,  l’amaigrissement  et  la 
présence  d’autres  transformations  tuberculeuses  ;  tous  les  éléments  du 
problème  se  trouveront  ainsi  réunis  pour  établir  ce  diagnostic  différentiel, 
qui  désormais  aura  ses  applications  pratiques  dans  l’enfance  comme  chez 
l’adulte.  Longtemps  on  avait  méconnu  et  même  nié  l’asthme  infantile  ; 
puis,  quand  le  hasard  ramenait  l’attention  sur  ce  sujet,  il  s’agissait  préci¬ 
sément  d’une  dyspnée  ganglionnaire.  L’erreur  devait  être  bien  difficile  à 
éviter,  si  j’en  juge  parles  noms  des  praticiens  qui  l’ont  signalée;  qu’il  me 
suffise  de  citer  mon  excellent  maître  Blache  et  notre  ami  Hérard.  Un  autre 
exemple  de  ce  genre  se  trouve  signalé  dans  la  thèse  de  Boudard  ;  l’étude 
minutieuse  du  diagnostic  comparatif  était  donc  de  nécessité  pratique. 

Chez  l'adulte,  c’est  l’erreur  inverse  qui  a  été  le  plus  souvent  commise  ; 
la  tuberculisation  ganglionnaire  était  méconnue  par  sa  rareté  ;  les  annales 
de  la  science  contiennent  cependant  les  observations  explicites  de  Louis, 
Andral,  Marchai,  Fonssagrives,  Richet,  Duriau,  Moillez,  Romberg,  Sottaz, 
Odier.  La  dyspnée  par  crises  ou  accès  de  suffocation,  la  toux  quinteuse, 
sèche  ou  avec  quelques  crachats  spumeux,  la  faiblesse  de  la  voix,  se  re¬ 
trouvent  ici  comme  chez  l’enfant  (Fonssagrives). 

Les  tumeurs  ganglionnaires  leucocytémiques  peuvent  déterminer  des 
accidents  analogues,  ainsi  que  je  l’ai  observé  sur  un  de  mes  malades 
(voir  aussi  une  observation  de  Bonfils).  Le  cancer  des  ganglions  est  trop 
rarement  isolé  de  la  dégénérescence  des  organes  voisins  pour  que  ses  effets 
puissent  être  analysés  (observations  de  Debrou  et  Goupil). 

Les  tumeurs  du  médiastin  (H.  Gintrac)  se  traduisent  au  contraire  sou¬ 
vent  par  l’oppression. 

c.  Atrophie  des  nerfs  récurrents  et  des  muscles  du  larynx  par  diverses 
dcyénérescences.  —  Cornage  laryngé.  — Chez  les  chevaux,  il  existe  souvent 
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une  respiration  sifflante  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  cornage  ;  c'est  une 
affection  chronique,  apyrétique,  caractérisée  principalement  par  une  dys¬ 
pnée  qui,  à  l’état  de  repos,  se  traduit  à  peine  par  la  dilatation  des  narines  ; 
mais  les  mouvements,  la  marche  au  trot,  suffisent  pour  gêner  la  respiration 
et  la  rendre  sifflante;  c’est  surtout  pendant  les  efforts  d’une  course  rapide 
que  ce  sifflement  se  caractérise  davantage  ;  l’oppression  peut  prendre  alors 
un  tel  caractère  d’intensité,  qu’il  y  a  lieu  de  craindre  une  suffocation,  que 
souvent,  en  effet,  on  ne  peut  éviter  qu’à  l'aide  de  la  trachéotomie. 
Dès  que  le  cheval  est  mis  au  repos,  ces  accents  si  menaçants  diminuent 
graduellement  ;  la  respiration  devient  plus  libre  et  plus  régulière,  le  bruit 
de  sifflement  perd  de  sa  force  et  disparaît  graduellement,  jusqu’à  ce  que  de 
nouveaux  efforts  musculaires  ramènent  les  mêmes  dangers. 

Dans  ces  cas,  Bouley  et  Dupuy  ont  les  premiers  signalé  une  compres¬ 
sion  du  nerf  vague  par  des  tumeurs,  principalement  des  ganglions  cervi¬ 
caux  et  bronchiques  hypertrophiés.  Cette  découverte  trouve  une  éclatante 
confirmation  dans  les  altérations  que  subit  le  système  musculaire  du  la¬ 
rynx.  Youat,  Gunther  et  Hering  ont  démontré  que  les  muscles  privés  de 
l’action  du  récurrent  désormais  paralysé,  ne  tardent  pas  à  perdre  leur 
forme,  leur  volume  ;  bientôt  après  ils  sont  envahis  par  une  dégénérescence 
graisseuse  ou  fibroïde,  et  finissent  par  s’atrophier.  Or,  ce  sont  là  les  signes 
de  la  dégénération  musculaire,  résultant  de  la  perte  d’influx  nerveux. 

Chez  l’homme,  on  a  trouvé  des  lésions  tout  à  fait  identiques.  Lorsque 
le  nerf  récurrent  est  paralysé  ou  atrophié,  les  muscles  laryngés  se  per¬ 
dent.  Bernard  rapporte,  d’après  Bascle,  l’histoire  d’un  malade  de  Bicêtre, 
appelé  le  râleur,  dont  l’inspiration  pénible  étaitremarquablement  bruyante, 
tandis  que  l’expiration  était  facile.  Le  nerf  récurrent  gauche  avait  disparu 
dans  une  tu  meur  dure . 

d.  Comparaison  avec  la  compression  des  bronches.  —  Cornage  broncho- 
trachéal' chez  l’homme.  —  Sous  ce  nom  de  cornage  ou  râle  broncho-tra¬ 
chéal,  Empis  a  très-bien  étudié  un  phénomène  qui  présente  une  grande 
analogie  avec  lecornage  que  j’appellerai  laryngé;  tous  deux  se  rattachent  à 
la  compression  exercée  par  les  tumeurs  intra-thoraciques  sur  les  organes 
voisins.  Le  premier  ne  peut  dépendre,  ainsi  que  je  l’ai  démontré,  que 
d’une  paralysie  des  nerfs  récurrents  ;  l’autre  reconnaît  pour  cause  la  com¬ 
pression  de  la  trachée  et  des  bronches.  Voici  la  caractéristique  de  ce 
phénomène,  d’après  Empis  :  c’est  une  sorte  de  ronflement  sec  et  profond, 
qui  s’entend  presque  exclusivement,  et  en  tous  les  cas  avec  son  maximum 
d’intensité,  pendant  l’inspiration  ;  l’auscultation  le  révèle  surtout  à  la 
partie  antérieure  et  médiane  du  tliorax,  ou  en  arrière,  entre  les  épaules  ; 
enfin  la  voix  reste  intacte.  Or  cet  ensemble  de  caractères  suffirait  pour 
consacrer  définitivement  l’excellente  description  tracée  par  Empis,  mais 
aussi  pour  légitimer  la  distinction  qui  me  paraît  devoir  être  établie  entre 
tes  deux  genres  de  phénomènes,  dont  l’un  occupe  l’organe  vocal,  dont 
l’autre  est  attribué  aux  conduits  bronchiques.  La  paralysie  du  nerf  récur¬ 
rent  détermine,  en  effet,  des  accès  de  suffocation  et  nne  altération  con¬ 
stante  de  la  voix,  qui  ne  se  retrouvent  pas  dans  les  compressions  trachéo- 
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bronchiques  ;  mais  il  y  a  un  signe  commun,  c’est  l’inspiration  brujante, 
c’est  le  ronflement  respiratoire  qu’Empis  attribue  sans  hésiter  à  nne  com¬ 
pression  incomplète  de  la  trachée  ou  des  bronches.  Or  il  me  semble  qu’il 
y  a  souvent  un  critérium  pour  reconnaître  l’origine  de  cette  respiration 
bruyante  :  si  la  compression  est  assez  forte  pour  modifier  l’inspiration, 
c’est  qu’elle  rétrécit  la  bronche,  ce  qui  ne  peut  avoir  lieu  que  sur  les 
bronches  presque  membraneuses  ;  ou  si  l’affaissement  s’exerce  sur  une 
bronche  cartilagineuse,  il  doit  être  nécessairement  accompagné  d’une 
diminution  ou  suppression  du  murmure  respiratoire;  ce  dernier  signe 
pourra  donc  servir  de  critérium  pour  reconnaître  l’origine  du  bruit  mor¬ 
bide,  et  lui  assigner  le  caractère  trachéo-bronchique. 

Lorsque  ce  symptôme  fait  défaut,  on  peut  supposer  une  suppression 
iiicomplète  du  nerf  récurrent,  un  relâchement  partiel  de  la  corde  vocale, 
avec  retentissement  de  l’inspiration.  La  laryngoscopie  pourrait  sans  doute 
résoudre  la  question,  si  elle  était  praticable  à  un  moment  de  calme. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  mêmes  données  s’appliquent  aux  deux  espèces  de 
bruits,  lorsqu’il  s’agit  de  les  distinguer  du  sifflement  asthmatique  :  celui- 
ci  est  expirateur,  moelleux,  prolongé,  et  s’étend  surtout  dans  les  régions 
inférieures  de  la  poitrine,  tandis  que  le  .cornage  est  un  bruit  inspiratoire, 
sec  et  rude,  et  perceptible  surtout  en  avant  sur  la  ligne  médiane,  ou  eu 
arrière  entre  les  épaules. 

2°  Paralysie  du  kerf  vague.  —  Serres  a  vu  des  masses  squirrheuses 
sur  le  trajet  de  la  huitième  paire  ;  Becker  a  observé  un  cas  analogue.  Fer- 
#  rus  a  constaté  la  compression  du  plexus  pulmonaire  lui-même  par  une 
tumeur  osseuse  ;  mais  aucune  de  ces  observations  ne  relate  les  troubles 
fonctionnels  qui  ont  marqué  le  cours  de  la  maladie. 

5“  Dyspnées  pseudo-asthmatiques  par  diverses  lésions  de  l’encéphale  et  du 
BULBE. —  Lorsque,  chez  les  malades  qui  ont  succombé  à  des  dyspnées 
asthmatiques,  on  constate  des  lésions  des  nerfs  respiratoires,  il  semble 
que  le  rapport  de  cause  à  effet  ne  puisse  pas  être  contesté,  et  que  l’ana¬ 
tomie  pathologique  ait  dit  le  dernier  mol  du  mécanisme  de  l’asthme. 

Mais  ces  observations,  en  apparence  si  précieuses  pour  la  science,  nc: 
supportent  pas  l’analyse  critique.  Dans  les  unes,  on  ne  s’attache  qu’aux 
détails  nécroscopiques  pour  les  mettre  en  parallèle  avec  des  troubles 
nerveux,  observés  pendant  la  vie  ;  dans  les  autres,  le  tableau  est  plus  com¬ 
plet,  mais  aussi  plus  discordant. 

Sans  parler  des  épanchements  de  sérosité  constatés  dans  le  cerveau 
par  Willis,  des  colorations  anomales  de  l’encéphale  indiquées  par  Georget, 
je  trouve  mentionnée  dans  les  livres  classiques  une  altération  de  la  sub¬ 
stance  nerveuse,  près  de  l’origine  de  la  huitième  paire  (ohserv.  de  Jolly), 
une  dégénérescence  cancéreuse  de  la  partie  gauche  de  la  protubérance 
avec  compression  du  nerf  vague  (Carré),  une  tumeur  analogue  chez  un 
malade  qui  présentait  une  respiration  bruyante  et  une  altération  de  la 
voix  (Boyer),  une  observation  de  Montault,  relative  à  un  kyste  hydatique 
de  la  protubérance  ;  Nélaton  a  vu  des  tubercules  à  l’origine  du  pneu¬ 
mogastrique,  altéré  dans  retendue  de  2  à  o  centimètres  près  du  trou  dé- 
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cliiré  postérieur  (voir  aussi  une  observation  d’anévrysme  basilaire  de 
Arnold  et  de  Lebert) . 

Tous  ces  cas  sont  mal  définis  ;  en  général,  les  tumeurs  de  la  base  et  les 
e.vsudats  déterminent  un  ralentissement  de  la  respiration;  c’est  ce  qui 
ressort  des  observations  de  Fricdreich,  Griesinger,  etc.  Est-ce  par  une 
compression  paralytique  de  l’origine  du  nerf  vague,  comme  cela  a  lieu 
dans  les  méningites  tuberculeuses  (Traube)?  Ce  qui  est  certain,  c’est  que 
(■ette  rareté  des  respirations  n’a  rien  de  commun  avec  les  accès  d’astbme. 

Mais  il  est  des  malades  atteints  de  tumeurs  de  la  base  du  crâne,  qui 
présentent  des  accès  de  dyspnée,  mentionnés  dans  plusieurs  obser¬ 
vations  des  bulletins  de  la  Société  anatomique  (Cazin),  et  parfaitement 
étudiés  par  Pritchett.  Chez  un  malade  atteint  d’hémorrhagie  de  la  protu¬ 
bérance,  c’était  une'  apnée  avec  bâillements,  toux  et  convulsions  du  bras. 
A  cette  occasion,  Brown-Séquard  dit  que  les  dyspnées  graves  ou  apnées 
se  montrent  dans  les  hémorrhagies  qui  ont  leur  siège  sur  la  ligne  médiane 
de  la  base,  surtout  près  de  la  moelle  allongée  ;  dans  le  cas  de  Pritchett , 
le  bulbe  était  comprimé.  Les  ramollissements  de  la  protubérance  peuvent- 
ils  produire  le  même  effet?  Aucune  des  observations  de  Brown-SéquanI 
ne  semble  le  démontrer.  Du  reste,  dans  ces  rares  descriptions,  je  ne  trouve 
rien  qui  rappelle  les  accès  d’asthmes,  avec  leur  sibilance,  leur  inspiration 
pénible  et  l’expiration  prolongée. 

4°  Paralysies  des  nerfs  phhéniques  et  dü  diaphragme.  —  Les  nerfs  phré¬ 
niques  peuvent  être  atteints  par  les  tumeurs  intra-thoraciques.  Andral  a 
vu  dans  le  médiastin  antérieur  une  masse  ganglionnaire  traversée  par  les 
nerfs  diaphragmatiques  ;  Bérard  parle  d’une  tumeur  développée  dans  l’é¬ 
paisseur  même  du  nerf.  Ces  divers  cas  doivent  être  interprétés  comme  les 
lésions  du  diaphragme  ;  ils  n’ont  de  commun  avec  l’asthme  qu’une  dys¬ 
pnée  intermittente  dont  nous  connaissons  les  caractères  (voyez,  page  625 
et  626,  les  signes  de  la  paralysie  du  diaphragme). 

5°  Paralysies  TOXIQUES  de  DIVERS  nerfs  respiratoires.  —  L’intoxication 
saturnine  peut  atteindre  les  nerfs  intercostaux  et  les  frapper  de  paralysie, 
la  respiration  costale  cesse,  les  parois  thoraciques  s’affaissent,  la  respira¬ 
tion  devient  bruyante,  et  bien  que  le  diaphragme  continue  à  se  contracter, 
la  mort  survient  par  asphyxie;  dans  les  deux  faits  relatés  par  Tanquerel 
des  Planches,  il  y  avait  en  même  temps  de  l’aphonie,  c’est-à-dire  une  par¬ 
ticipation  des  nerfs  récurrents  à  la  paralysie. 

Stoll  prétend  que  le  vin  lithargié  peut. donner  lieu  à  des  accidents 
asthmatiques,  et  Lauer  parle  d’un  ouvrier  qui  travaillait  dans  les  mines 
de  plomb  et  devint  asthmatique  plus  tard.  Trousseau  cite  l’histoire  d’un 
vitrier  qui,  après  avoir  subi  plusieurs  atteintes  de  coliques  saturnines, 
finit  par  une  dyspnée  asthmatique  mortelle.  Chez  un  malade  pansé  à  l’a¬ 
cétate  de  plomb,  Santlus  a  observé  les  mêmes  accidents.  Tout  ceci  prouve 
que  le  plomb  peut  empoisonner  tous  les  nerfs,  même  les  nerfs  respira¬ 
toires,  et  déterminer  des  paralysies  mortelles,  qu’on  a  appelées  asthme 
saturnin  par  un  abus  du  mot.  Ce  qui  prouve  l’existencede  ces  intoxications 
partielles,  c’est  que  chez  les  chevaux  travaillant  dans  les  fabriques  de  cé- 
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ruse  on  observe  fréquemment  le  cornage,  c’est-à-dire  la  paralysie  des 
nerfs  laryngés. 

Les  autres  métaux,  surtout  les  poussières  d’étain,  de  zinc,  de  cuivre, 
semblent  également  jouir  du  même  privilège  que  les  préparations  satur¬ 
nines.  Voici  enfin  l’asthme  signalé  au  nombre  des  accidents  de  l’iodisme. 
L’iode,  dit  le  docteur  San  tins,  peut  atteindre  le  nerf  vague,  et  à  l’appui  de 
cette  assertion,  il  cite  l’histoire  de  deux  malades  qui,  étant  affectés  de 
tumeurs  ganglionnaires  de  l’abdomen,  furent  pris,  pendant  le  traitement 
indique,  d’accidents  qui  sont  qualifiés  d’asthme,  sans  le  moindre  détail 
confirmatif.  Le  sujet  méritait  cependant  quelques  éclairci.ssements. 

ny»pn<^e«i  «ipa.<(iiio€iiqti(>K. —  1»  Dysjméss  hystériques. 

—  Parmi  les  dyspnées  spasmodiques,  on  cite  en  première  ligne  !a  suffoca¬ 
tion  hystérique.  Mais  toutes  les  dyspnées  hystériques  n’ont  pas  le  caractère 
du  spasme  ;  les  plus  graves  sont  d'origine  paralytique.  La  sensation  de 
strangulation,  si  commune  chez  les  femmes  hystériques,  résulte  unique¬ 
ment  d’un  spasme  du  conduit  pharyngo-œsophagien  (ou  du  canal  laryngo- 
trachéal);  le  plus  souvent  c’est  un  resserrement  subit  à  la  gorge,  précédé 
de  la  sensation  d’un  corps  étranger  qui  monterait  de  l’épigastre  au  gosier 
(globe  hystérique)  ;  à  un  degré  plus  élevé,  les  malades  accusent  plus 
qu’une  constriction,  c’est-à-dire  une  sorte  de  strangulation  ;  le  cou  leur 
semble  serré,  les  sterno-masto'idiens  et  les  autres  muscles  cervicaux  sont 
contractés,  tendus  et  douloureux,  les  veines  jugulaires  sont  gonflées.  Dans 
tous  ces  cas,  il  y  a  une  dysphagie  qui  ne  permet  pas  le  moindre  doute  sur 
la  nature  primitive  de  la  .suffocation. 

L’asthme  hystérique  (d’Ettmüller  et  de  Sauvages)  présente  des  signes 
plus  complexes  :  ce  serait  à  la  fois  une  contraction  du  diaphragme 
et  des  muscles  pharyngo-Iaryngés.  Voici  ce  qu’en  dit  Briquet  ; 
«  Quand  le  spasme  se  borne  aux  muscles  constricteurs  de  la  glotte, 
la  respiration  est  gênée,  l’inspiration  est  difficile  et  sibilante;  quand 
il  s’étend  aux  muscles  inspirateurs,  la  gêne  respiratoire  est  marquée 
et  elle  peut  augmenter  par  les  moindres  efforts,  au  point  de  deve¬ 
nir  orthopnée.  En  même  temps  on  constate  des  râles  sibilants  très- 
abondants,  une  expectoration  semblable  à  de  l’eau  gommée,  d’un  liquide 
filant,  ou  de  crachats  perlés,  c’est-à-dire  les  signes  du  catarrhe  et  de  l’em¬ 
physème,  moins  l’absence  du  murmure  vésiculaire.  »  Cet  asthme,  qui 
débute  brusquement,  ne  reste  jamais  permanent,  il  peut  acquérir  beaucoup 
d’intensité,  mais  presque  toujours  il  disparaît  brusquement  et  alterne  avec 
quelque  autre  manifestation  de  l’hystérie. 

Dans  cette  description,  remarquable  par  son  exactitude,  il  n’y  a  qu’un 
point  à  rectifier,  c’est  l’origine  de  la  dyspnée,  qui  ne  ressemble  en  rien  à 
celle  qui  résulte  de  la  contraction  des  muscles  inspirateurs. 

J’ai  vu  deux  cas  de  ce  genre  qui  pouvaient  passer  pour  des  accès  d’as¬ 
thme  ;  ce  sont  surtout  les  râles  sibilants  et  l’e.xpectoration  qui  pouvaient 
faire  craindre  une  affection  des  organes  respiratoires.  Mais  la  marche  de 
la  maladie  ne  tarde  pas  d’éclairer  le  médecin  sur  la  nature  du  mal  ;  ou 
bien  la  dyspnée  est  d’emblée  permanente,  continue,  ce  qui  n’a  pas  lieu 
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dans  l’asthme,  ou  bien,  ce  qui  est  fréquent,  elle  disparaît  brusquement,  et 
c’est  pour  faire  place  à  une  attaque  de  nerfs  ou  à  une  paraplégie,  ainsi  que 
Briquet  l’a  observé.  Les  accès  ne  sont  pas  nocturnes,  ne  présentent  rien  de 
régulier  dans  leur  mode  d’apparition,  et  ne  récidivent  presque  jamais. 
Mais  ce  qui  m’a  frappé  surtout  dans  ces  paroxysmes,  c’est  le  type  respi¬ 
ratoire  ;  les  inspirations  étaient  libres,  en  tant  que  dilatation  de  la  poi¬ 
trine;  l’épigastre  et  les  hypochondres  étaient  déprimées,  et  les  respirations 
tendaient  à  se  ralentir,  tout  en  étant  anxieuses;  ce  sont  là  les  caractères 
de  la  paralysie  du  nerf  vague,  ils  n’ont  rien  de  commun  avec  la  période 
initiale  de  l’accès  d’asthme. 

Enfin,  c’est  chez  les  hystériques  que  Duchenne  (de  Boulogne)  a  noté  la 
paralysie  du  diaphragme;  un  certain  nombre  de  dyspnées  hystériques 
doivent  être  rapportées  à  cette  cause  si  manifeste. 

Au  résumé,  l’hystérie  présente  ou  des  constrictions  spasmodiques  des 
muscles  laryngo-pharyngés,  ou  des  paralysies  du  nerf  vague  sous  forme 
d’accès,  ou  une  paralysie  persistante  du  diaphragme  ;  dans  aucun  de  ces 
cas,  je  ne  trouve  les  caractères  primitifs  de  l’asthme. 

2°  Spasme  de  la  glotte  ou  asthme  thymique.  —  Cette  grave  maladie, 
qui  n’a  aucune  analogie  avec  l’asthme,  bien  qu’elle  porte  le  nom  d’asthme 
thymique,  appartient  exclusivement  à  la  première  enfance  ;  sur  96  ma¬ 
lades,  Landerer  en  compte  72  ayant  moins  d’un  an.  Elle  est  marquée  par 
des  accès  plus  ou  moins  rapprochés  de  suffocation,  qui  durent  à  peine  de 
quelques  secondes  à  deux  minutes,  se  reproduisent  surtout  par  les  cris, 
plus  encore  à  l’occasion  de  la  déglutition,  et  sont  suivies  souvent  de 
trismus  et  de  convulsions  toniques;  plusieurs  inspirations  aiguës  et 
perçantes,  entrecoupées,  faisant  à  peine  pénétrer  l’air,  se  répètent  cinq  à 
six  fois  avant  qu’une  expiration  ait  lieu;  puis  la  respiration  reste  sus¬ 
pendue  ,  plusieurs  hoquets  se  manifestent,  et  l’enfant  se  rétablit  tempo¬ 
rairement.  Quel  rapport  peut-il  y  avoir  entre  l’asthme  et  cette  maladie,  si 
promptement  et  si  souvent  mortelle,  qui,  d’après  les  travaux  anciens, 
appuyés  récemment  par  Schottin,  consisterait  dans  une  compression  du 
tronc  du  nerf  vague  par  le  thymus  hypertrophié,  tandis  que  depuis  les 
recherches  de  mon  ami  Ilérard,  la  plupart  des  médecins  considèrent  cette 
affection  comme  un  spasme  laryngé  ou  diaphragmatique  qui,  cependant, 
exige  encore  de  nombreux  éclaircissements  ? 

5“  Pseudo-croup  ou  asthme  de  Millàr.  —  Le  pseudo-croup  mérite¬ 
rait  bien  plutôt  le  nom  de  spasme  glottique,  que  la  maladie  précédem¬ 
ment  décrite,  car  ce  n’est  ni  un  asthme  (Millar),  ni  une  laryngite,  soit 
simple,  soit  striduleuse,  ni  un  enchifrènement  de  la  muqneuse  glottique, 
comme  le  prétend  Bretonneau  ;  Lallemenl  l’a  prouvé  dans  sa  remarquable 
thèse  sur  les  accidents  nerveux  du  croup.  C’est  un  spasme  qu’on  pourrait 
désigner  sous  le  nom  de  pseudo-croupal,  pour  le  rapprocher  du  croup  et 
le  distinguer  du  spasme  de  la  glotte,  dont  il  diffère  d’une  manière  ab¬ 
solue. 

Le  pseudo-croup  se  caractérise  ainsi  : 

Accès  de  suffocation,  ordinairement  nocturne,  avec  toux,  éclatante. 
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ou  rauque,  étouffée,  métallique;  respiration  sifflante,  prolongée.  Cet 
accès,  dont  la  durée  dépasse  toujours  celle  du  spasme  glottique,  et  s’en 
distingue  par  cette  toux  caractéristique,  ne  rappelle  en  rien  l’accès 
d’asthme. 

Dans  le  pseudo-croup,  la  dyspnée  sibilante,  l’altération  de  la  voix,  la 
toux  croupale,  indiquent  en  effet  la  participation  de  plusieurs  nerfs  vo¬ 
caux  et  respiratoires  ;  la  toux  et  le  relâchement  du  diaphragme  ne  peu¬ 
vent  se  produire  que  par  une  irritation  du  nerf  laryngé  supérieur  ;  le 
timbre  de  la  voix  témoigne  de  la  contraction  spasmodique  des  muscles 
constricteurs  ;  le  nerf  spinal  se  trouve  donc  intéressé,  et,  comme  chez  l’en¬ 
fant  la  glotte  intercartilagineuse  est  très-limitée,  relativement  aux  di¬ 
mensions  de  la  glotte  interligamenteuse,  on  s’explique  par  l’anatomie 
comment  la  suffocation  est  la  conséquence  de  la  constriction  glottique  ; 
mais  ce  n’est  pas  tout.  Le  nerf  spinal,  qui  préside  aux  fonctions  vocales 
du  larynx,  n’entrave  en  rien  sa  fonction  respiratoire  (Bernard);  il  est 
donc  probable  que  le  nerf  vague  n’est  pas  étranger  à  cette  excitation,  et, 
en  effet,  le  diaphragme  se  trouve  contracté  violemment  pendant  l’inspi¬ 
ration,  tandis  qu’au  moment  de  la  toux,  l’excitation  venant  à  passer  sui¬ 
te  nerf  laryngé  supérieur,  il  se  manifeste  une  expiration  brusque  et 
bruyante. 

Deuxième  classe.  —  Dyspnées  mécaniques,  laryngo-pnlmo- 

naires.  —  1“  Affections  du  larynx.  —  Le  rétrécissement  de  la  cavité 
laryngienne  peut  déterminer  une  série  d’accidents  qui  ne  présentent  avec 
l’asthme  qu’une  analogie  éloignée  ;  lorsque  le  rétrécissement  est  perma¬ 
nent  et  fixe,  il  détermine  une  dyspnée  continue  avec  altération  constante 
de  la  voix  ;  c’est  ce  qui  a  lieu  à  la  suite  des  laryngites  chroniques,  des 
cicatrices  intra-laryngiennes,  des  dégénérescences  envahissant  une  cer¬ 
taine  étendue  des  tissus  muqueux  ou  sous-jacents.  Lorsque,  au  contraire, 
le  ventricule  du  larynx  ou  la  glotte  se  trouvent-  obstrués  par  des  corps 
étrangers,  par  des  néoplasmes  mobiles  et  pédicules  appelés  polypes,  il  en 
résulte  souvent  des  accès  de  suffocation  qui  dépendent  surtout  de  la  po¬ 
sition  que  ces  divers  corps  prennent  relativement  à  la  glotte,  et  des  chan¬ 
gements  de  volume  qu’ils  peuvent  présenter  ;  ces  accès  avec  respiration 
sifflante,  prolongée,  voix  rauque  ou  éteinte,  sont  caractéristiques  d’une 
lésion  dont  le  laryngoscope  peut  facilement  démontrer  le  siège  et  la 
nature. 

Le  cancer  épithélial,  assez  fréquent,  peut  se  montrer  sous  forme  d’ex¬ 
croissances  qui  remplissent  la  lumière  du  larynx  ;  dans  ce  cas,  les  mêmes 
accidents  se  produisent,  et  l’exploration  de  l’organe  fixe  définitivement 
le  diagnostic. 

La  nécrose  des  cartilages  peut,  sous  forme  de  fragments,  oblitérer  par¬ 
tiellement  le  tube  laryngé  ou  l’ouverture  de  la  glotte  (observations  de 
Louis,  Bouillaud,  Sestier,  Hérard,  Germain,  Roger,  Charcot  et  Dechambre, 
Dittrich,  Maurice  Haller).  L’observation  de  Bouillaud  est  des  plus  inté¬ 
ressantes,  et  peut  servir  de  type.  Il  s’agit  d’un  homme  affecté  depuis 
longtemps  d’accès  de  dyspnée  très-intenses,  ordinairement  nocturnes. 
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avec  inspirations  profondes  et  râle  laryngo-trachéal  très-bruyant,  senti¬ 
ment  de  contriction  au  larynx,  efforts  convulsifs  des  muscles  inspirateurs. 
Ces  phénomènes  si  caractéristiques  étaient  dus  à  une  nécrose  du  cartilage 
cricoïde  avec  abcès.  J’ai  observé  une  nécrose  du  même  genre  qui  a  né¬ 
cessité  la  trachéotomie;  le  malade  survécut  quatre  mois. 

La  nécrose  syphilitique  des  cartilages  du  larynx,  les  rétrécissements, 
les  brides  et  les  cicatrices  résultant  des  ulcères  syphilitiques  du  conduit 
laryngo-trachéal,  présentent  un  double  intérêt. 

Il  s’agit  avant  tout  de  reconnaître  la  syphilis,  de  préciser  ensuite  le 
genre  de  manifestation  locale.  Zambaco  a  raison  de  nier  l’asthme  syphi¬ 
litique,  en  tant  qu’il  serait  primitif  et  indépendant  de  toute  altération  de 
l’encéphale  et  des  conduits  respiratoires.  Toutefois  les  médecins  du  der¬ 
nier  siècle,  et  dans  ces  derniers  temps,  Ébrard,  Bell,  Ladoki,  Sandras, 
Gros  et  Lancereaux,  en  rapportant  certaines  dyspnées  intermittentes  à 
l’influence  de  la  syphilis,  ont  rendu  un  service  réel  à  la  science  et  aux 
malades  :  leur  principal  mérite  fut  de  discerner  ces  accidents  spécifiques 
de  l’asthme  proprement  dit  ;  mais  l’appréciation  eût  été  plus  vraie  et  plus 
facile,  s’ils  n’avaient  pas  méconnu  le  siège  de  la  dyspnée  et  son  mode  de 
production.  Qu’on  puisse  interpréter  parfois  ces  dyspnées  par  une  lésion 
cérébrale  (observation  de  Michel,  d’.4vignon),  que  le  plus  souvent  il  s’a¬ 
gisse  d’une  altération  du  larynx  (obs.  de  Ricord,  Andral),  ou  bien  d’un 
de  ces  rétrécissements  syphilitiques  de  la  trachée  par  des  brides  ou  des 
cicatrices,  si  bien  décrits  par  Moissenet,  Vigla,  Bourdon,  Virchow,  ce 
sont  là  des  vérités  incontestables;  or,  de  toutes  ces  dyspnées  syphili¬ 
tiques,  il  n’en  est  pas  une  seule  qui  ne  se  distingue  facilement  de  l’asthme. 
En  dehors  de  ces  trois  catégories  de  faits,  je  cherche  vainement  les  preuves 
de  l’action  directe  du  sang  syphilitique  sur  les  nerfs  respirateurs,  c’est- 
à-dire  de  l’asthme  syphilitique. 

Certaines  affections  du  larynx,  comme  le  croup  et  l’œdème  des  replis 
arydéno-épiglottiques,  produisent  une  dyspnée  à  la  fois  continue  et  pa¬ 
roxystique.  Dans  le  croup,  les  accès  de  suffocation  peuvent  dépendre, 
non-seulement  de  la  présence  des  fausses  membranes,  mais  du  spasme 
des  muscles  constricteurs  de  la  glotte  ;  c’est  ce  qui  ressort  clairement  de 
la  discussion  soulevée  dans  la  thèse  de  Lallement.  Les  mêmes  réflexions 
s’appliquent  au  spasme  pseudo-croupal  (voir  page  679). 

L’œdème  des  replis  aryténo-épigloltiques  se  signalent  par  une  générés-, 
piratoire  avec  inspiration  sifflante  extrêmement  difficile,  tandis  que  l’ex¬ 
piration  est  facile.  A  ces  caractères  se  joint  l’altération  ou  la  faiblesse  de 
la  voix  et  de  la  toux,  qui  est  comme  étouffée. 

2"  Difformités  du  thorax.  —  La  dix-septième  espèce  d’asthme  admise 
par  Sauvages  est  l’asthme  gibbeux,  c’est-à-dire  résultant  de  la  difformité 
du  thorax.  Quel  peut  être  l’effet  d’une  déformation  de  ce  genre?  Gêner  le 
jeu  des  côtes,  du  diaphragme,  comprimer  le  poumon,  déplacer  le  cœur, 
ce  sont  là  autant  de  congestions  passives  du  poumon,  par  conséquent  de 
dyspnées  organiques,  qui  ont  trompé  l’ancienne  médecine,  privée  des 
ressources  du  diagnostic  physique  et  de  la  connaissance  des  lois  physio- 
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logiques,  mais  qu’on  est  surpris  de  trouver  signalées  et  discutées  dans 
Tétiologie  moderne  de  l’astlime.  Veut-on  des  exemples  de  ces  interpréta¬ 
tions  erronées  :  Qiii  gibbi  ex  asthmate  mt  tussi  fiunl,  ante  pubertatem  pe- 
reunt,  dit  Hippocrate.  Or,  pour  que  les  enfants  deviennent  gibbeux  par 
Vasthme  ou  la  toux,  il  faut  que  les  os  cèdent  à  un  ramollissement  rachi¬ 
tique  ou  tuberculeux  :  il  s’agit  donc  du  rachitis  ou  bien  de  la  carie  verbi- 
brale  avec  affaissement  des  vertèbres  et  déformation  du  thorax.  Après  la 
puberté,  l’asthme,  dit  Forestus,  peut  être  le  résultat  d’une  gibbosité. 
Stoll  ajoute  que  beaucoup  de  bossus  périssent  par  l’asthme  ;  c’est  encore 
une  méprise,  il  faudrait  dire  l’inverse  :  beaucoup  d’asthmatiques  devien¬ 
nent  difformes  (Salter).  Ces  erreurs  s’expliquent  par  l’influence  de  la  gêne 
fonctionnelle  du  poumon  sur  la  circulation  intra-pulmonaire  et  la  dila¬ 
tation  hypertrophique  du  cœur.  Ainsi  les  plus  simples  notions  de  phy¬ 
siologie  détruisent  ces  assertions,  qui  continuent  à  être  répétées  et  admises 
sans  critique,  par  un  respect  malentendu  pour  les  œuvres  de  l’antiquité. 

Si  les  difformités  thoraciques  ne  peuvent  pas  être  invoquées  comme 
causes  de  l’asthme,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’elles  déterminent  la 
gêne  respiratoire,  et  le  plus  souvent  le  catarrhe  chronique;  mais  on  en 
reconnaîtra  toujours  le  point  de  départ,  car  les  scolioses,  les  difformités 
rachitiques,  congénitales  ou  tuberculeuses,  déterminent  des  déformations 
latérales  ou  anguleuses  de  la  colonne  vertébrale.  Lorsque,  au  contraire, 
c’est  l’asthme  qui  déforme  la  poitrine,  elle  prend  l’aspect  globuleux  ou  la 
forme  de  la  poitrine  de  pigeon.  Il  ne  saurait  y  avoir  là  un  sujet  d’erreur. 

3°  Diverses  lésions  des  plèvres  ;  des  dy  spnées  pleuro-pidmonaires  et  tu¬ 
berculeuses.  —  Les  doctrines  pathologiques  des  anciens  s’arrêtaient  à  la 
surface  des  maladies,  aux  considérations  des  symptômes  ;  toute  orthopnée 
intermittente  était  synonyme  d’asthme  ;  le  diagnostic  devenait  une  re¬ 
cherche  superflue,  et  en  même  temps  une  donnée  impraticable.  Les  no¬ 
tions  d’anatomie  pathologique  étaient  un  objet  de  curiosité,  si  bien  que 
quand  la  nécropsie  traduisait  une  lésion  morbide,  on  l’enregistrait  comme 
un  document  à  consulter,  sans  s’inquiéter  des  rapports  de  causalité. 
Zimmermann  a  traité  Frédéric  le  Grand  pour  un  asthme,  et  l’autopsie  ré¬ 
véla  un  empyème.  Stoll  parle  d’un  homme  qui  mourut  d’un  a.-thme 
sec  et  de  tubercules  avec  empyème  ;  mais  il  semble  qu’une  pareille 
méprise  ait  dû  disparaître  avec  les  progrès  des  localisations.  Cependant, 
dans  les  études  nécropsiques,  on  voit  figurer  à  côté  des  ossifications  des 
cartilages  costaux,  la  pleurésie  chronique,  l’empyème,  les  abcès  du 
poumon,  les  kystes  hydatiques,  le  cancer,  la  pneumonie  chronique;  il  y 
a  plus  :  pour  qu’il  n’y  ait  pas  de  méprise  sur  la  signification  de  ces  lé¬ 
sions,  toute  la  série  reparaîtra  sur  la  liste  des  asthmes  symptomatiques  ; 
pour  bien  établir  qu’elles  jouissent  du  pouvoir  de  produire  la  maladie, 
on  rdmet  donc  des  asthmes  symptomatiques  de  l’empyème,  du  cancer 
pulmonaire,  d’inflammations  chroniques,  en  un  mot,  de  toutes  les  lésions, 
affections  et  maladies  susceptibles  de  gêner  la  respiration.  Cette  étrange 
énumération  n’est-elle  pas  la  condamnation  de  toute  cette  classe  hybride 
d’asthmes  ?  C’est  mettre  en  suspicion  le  sens  pratique,  que  d’établir  une 
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parité  quelconque  entre  l’asthme  et  ces  maladies  organiques  si  nette¬ 
ment  définies,  et  qui  sont,  pour  ainsi  dirp,  le  triomphe  des  explorations 
physiques. 

Je  dois  signaler  une  seule  difficulté,  qui  est  pai’fois  très-marquée  ;  elle 
est  relative  à  la  tuberculose. 

4"  Tuberculose.  Des  rapports  de  l’asthme  et  de  l’emphysème  avec  les 
■tubercules  pulmonaires.  —  Un  véritable  antagonisme  a  été  longtemps 
admis  entre  l’emphysème  et  la  phthisie  ;  puis,  par  un  revirement  singu¬ 
lier,  Gueneau  a  cherché  à  prouver  la  transformation  possible  de  la  phthisie 
en  asthme,  et  réciproquement;  enfin,  en  dernier  lieu,  Pidoux,  déplaçant 
la  question,  établit  l’antagonisme,  non  plus  entre  les  lésions,  mais  entre 
la  tuberculose  et  la  goutte,  dont  l’asthme  serait  la  manifestation. 

a.  Rapports  de  la  tuberculose  avec  T emphysème.  —  «  L’emphysème, 
dit  Grisolle,  complique  plus  souvent  qu’on  ne  croit  les  tubercules  pulmo¬ 
naires,  et  il  peut  masquer  pendant  un  temps  fort  long  les  signes  physiques 
qui  révèlent  sûrement  l’existence  de  ces  produits  morbides.  »  C’est  au¬ 
jourd’hui  un  fait  acquis  à  la  science,  si  bien  qu’Andral  et  Gairdner  ont 
cru  devoir  fournir  une  interprétation  de  cet  emphysème  tuberculeux. 

Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’emphysème  préexistant  se  com¬ 
plique  rarement  de  tubercules  (Monneret)  ;  l’atrophie  des  alvéoles  pulmo¬ 
naires  et  la  destruction  consécutive  des  capillaires  pulmonaires  s’opposent 
jusqu’à  un  certain  point  au  développement  de  cette  hyperplasie  abortive 
qu’on  appelle  le  tubercule.  Depuis  plus  de  vingt  ans,  Monneret  avait  de¬ 
viné  l’influence  de  l’oblitération  des  vaisseaux,  mais  ses  indications  avaient 
passé  inaperçues.  Grâce  aux  travaux  des  micrographes  et  guidé  par  les 
données  de  la  physiologie  expérimentale,  je  puis  aujourd’hui  confirmer  ses 
ingénieuses  remarques. 

b.  Rapports  de  la  tuberculose  avec  l'asthme.  — ,  Si  l’emphysème  pri¬ 
mitif  anête  le  développement  des  tubercules,  comment  l’asthme  pcut-il 
être  suivi  de  tuberculose  ? 

Gueneau  parle  d’un  individu  qui,  né  d’une  mère  asthmatique,  fut  pris 
de  dyspnée  à  l’âge  de  onze  ans.  A  quarante-un  ans,  il  eut  plusieurs  hémo¬ 
ptysies  ;  outre  les  signes  de  l’emphysème  et  d’une  hypertrophie  cardiaque, 
il  présentait  au  sommet  droit  de  la  submatité  et  une  expiration  pro¬ 
longée.  Ce  fait,  bien  tracé,  m’a  convaincu  de  la  .succession  possible  de 
l’asthme  et  de  la  tuberculose  k  trente  ans  d'’intervalle  ;  mais  je  cherche 
en  vain  les  signes  d’une  transformation  réciproque,  ces  mutations  m’in¬ 
spirent  une  sorte  de  défiance.  Depuis  quelques  années,  j’ai  vu  cinq  fois 
des  oppressions  intermittentes,  et  d’abord  apyrétiques,  simuler  l’asthme 
pendant  un  ou  deux  ans;  c’étaient  déjà  cependant  les  signes  des  tuber¬ 
cules,  car  les  malades  maigrissaient  ou  perdaient  les  forces,  et  bien  que 
l’auscultation  ne  révélât  que  les  râles  sibilants  avec  emphysème,  la  dépré¬ 
ciation  générale  de  l’organisme  ne  tarda  pas  à  justifier  mes  craintes.  Ce 
qui  frappa  surtout  mon  attention,  ce  fut  la  fréquence  du  pouls  sans 
fièvre,  puis  une  alternance  d’accidents  thoraciques  et  généraux,  c’est-à- 
dire  le  catarrhe  bronchique  succédant  à  la  dyspnée,  celle-ci  faisant  place 
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à  l’inappétence,  à  l’amaigrissement,  en  un  mot  la  maladie  ne  laissant 
jamais  une  trêve  absolue. 

Si  la  transformation  de  l’asthme  est  douteuse,  la  terminaison  de  la  tu¬ 
berculose  par  l’asthme  réclame  encore  des  preuves  plus  explicites.  Gue- 
neau  cite  cinq  observations  (obs.  5®,  4”,  5®,  6®  et  7®)  d’hémoptoïques  qui 
devinrent  asthmatiques;  chez  tous,  les  signes  physiques  étaient  masqués 
ou  modifiés  par  l’emphysème.  Or  comment  se  fait-il,  si  ces  signes  phy¬ 
siques  étaient  masqués,  qu’on  ait  pu  reconnaître  la  tuberculose,  si  ce 
n’est  par  l’hémoptysie,  qui  évidemment  n’est  pas  un  signe  suffisant. 

Ainsi  la  catégorie  des  tuberculoses  transformées  en  asthme  devra  subir 
des  restrictions  nombreuses  :  en  supposant  même  les  hémoptysies  d’ori¬ 
gine  tuberculeuse,  elles  peuvent  s’arrêter,  ainsi  que  les  hyperplasies  qui 
leur  donnent  naissance  ;  mais  ces  produits  morbides  rétrécissent  le  champ 
de  la  respiration,  et  donnent  lieu  à  des  dyspnées  pseudo-asthmatiques. 
Au  résumé,  on  ne  saurait  nier  la  production  de  l’emphysème  dans  les  pou¬ 
mons  tuberculeux,  par  suite  du  développement  supplémentaire  des  alvéoles 
supéro-antérieures  (Andral  et  Gairdner)  et  des  efforts  do  toux  (Gavarret). 

La  rareté  des  tubercules,  chez  les  emphysémateux  et  les  asthmatiques, 
s’explique  par  l’oblitération  concomitante  des  capillaires  pulmonaires, 
qui  tend  à  diminuer  la  nutrition  du  poumon. 

Enfin  la  transformation  de  la  tuberculose  peut  légitimement  être  mise 
en  doute  ;  le  diagnostic  de  ses  premières  phases  ou  des  granulations  mi¬ 
liaires  présente  une  incertitude  telle  que  la  dyspnée  intermittente  qui  en 
résulte  peut  facilement  en  imposer  p  our  l’asthme  proprement  dit. 

c.  De  r asthme  arthritique  dans  ses  rapports  avec  la  tuberculose. —  L’an¬ 
tagonisme  des  lésions  étant  élucidé,  la  discussion  porte  sur  l’influence  ré¬ 
ciproque  des  diathèses.  C’est  à  Pidoux  qu’on  doit  ces  notions  sur  les 
rapports  de  l’arthritis  et  de  la  phthisie. 

«  Lorsque  la  phthisie  et  l’arthritis  coexistent,  elles  se  modifient  réci¬ 
proquement  au  bénéfice  de  la  plus  grave  ;  et  s’il  est  vrai  que  celle-ci 
finisse  par  prévaloir,  il  est  certain  aussi  que  sa  marche  est  ralentie,  et  que 
les  conditions  de  sa  curabilité  sont  favorables,  quand  on  les  compare  à 
celles  de  la  phthisie  tuberculeuse  pure  ;  cela  est  surtout  évident  lorsque 
l’arthritisme  s’est  concentré  sur  le  poumon,  et  a  produit  sur  cet  organe 
ses  effets  propres,  qui  sont  l’asthme  et  l’emphysème  Alors  les  tuber¬ 
cules  ont,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  la  plus  grande  peine  à  se  dévelop¬ 
per,  et  s’ils  se  développent,  ni  ils  ne  désorganisent  le  poumon,  ni  ils  ne 
cachectisent  la  nutrition  générale,  comme  ils  le  font  lorsque  tout  le  phthi¬ 
sique  leur  appartient  »  (Pidoux). 

Quand  l’arthritis  est  récent  et  dans  toute  sa  force,  non-seulement  il  est 
antagoniste  des  tubercules,  mais  il  est  exclusif  de  cette  altération  organique  ; 
non-seulement  il  la  réfrène,  mais  il  lui  est  antipathique  ;  c’est  aussi  la 
conclusion  de  Denjoy  qui  décrit,  dans  son  excellente  thèse,  la  phthisie 
chez  les  arthritiques. 

Sans  doute  l’arthritis  peut,  par  ses  dégénérations,  préparer  l’organisme 
au  développement  des  tubercules.  Dès  que  l’arthritisme  s’affaiblit,  rétro_ 


ASTHME.  —  DUGNosTic. 


(Î8Ô 

grade,  passe  dans  la  classe  des  maladies  chroniques,  il  prépare  puissam¬ 
ment  le  terrain  organique  propre  à  la  germination  du  tubercule  ;  mais 
tant  qu’il  existe  des  reliquats  de  la  maladie  première,  celle-ci,  en  pro¬ 
portion  de  ce  qu’elle  existe,  oppose  un  antagonisme  à  l’entraînement  du 
tabes  et  à  l’infection  tuberculeuse.  Donc  tous  les  traitements  antiarthri¬ 
tiques  augmenteront  l’antagonisme  et  enrayeront  la  marche  de  celle-ci. 

Cette  opposition  est  cependant  loin  d’être  absolue;  Gueneau  parle  d’une 
dame  russe  qui  avait  dans  sa  race  des  antécédents  d’arthritisme  et  de  tu¬ 
bercules.  Vers  l’àge  de  quatorze  ans  elle  devint  asthmatique,  plus  tard  elle 
eut  des  couches  répétées,  et  après  plusieurs  fluxions  de  poitrine  elle  suc¬ 
comba  à  la  phthisie  (observ.  1'®).  L’observation  8°  est  du  même  genre.  Les 
deux  diathèses  peuvent  envahir  la  vie  d’un  même  sujet  ou  se  partager  les 
membres  d’une  même  famille; 'les  uns  sont  asthmatiques,  les  autres 
deviennent  tuberculeux  ;  l’observation  H®  en  est  un  exemple  qui  semble 
démontrer  l’antagonisme  des  deux  affections  chez  le  même  individu. 

Toutes  ces  données  reposent  sur  l’hypothèse  préalable  de  l’asthme,  con¬ 
sidéré  comme  l’expression  de  l’arthritis.  En  outre,  elles  ne  tiennent  pas 
un  compte  suffisant  de  la  lésion  locale,  c’est-à  dire  de  la  diminution 
des  capillaires  pulmonaires  par  l’atrophie  des  alvéoles  emphysémateuses. 
Le  rétrécissement  du  champ  de  la  respiration  et  de  la  circulation  du  pou¬ 
mon  empêche  cette  nutrition  active  qui  constituel’hyperplasie  tuberculeuse. 
L’antagonisme  est-il  exclusivement  local ,  mécanique,  ou  laut-il  admettre 
une  exclusion  mystérieuse  entre  les  diathèses?  Jusqu’à  nouvelles  preuves, 
je  me  contenterai  de  la  première  de  ces  interprétations. 

5°  Des  affections  pseudo-asthmatiques  charbonneuses.  —  Anthracose.  — 
Des  affections  variées,  souvent  graves  des  organes  respiratoires  peuvent  se 
développer  sous  l’influence  des  atmosphères  chargées  de  particules 
solides. 

Chez  les  mineurs,  l’asthme  constitue  cependant  une  exception  d’autant 
plus  remarquable,  qu’ils  sont  très-exposés  à  l’emphysème  et  au  catarrhe 
bronchique ,  par  suite  des  lésions  broncho-pnlmonaires,  connues  sous  la 
dénomination  vicieuse  d’asthme  charbonneux,  de  phthisie  charbonneuse. 
Les  ouvriers  houilleurs  et  tous  ceux  qui  respirent  une  atmosphère  char¬ 
gée  de  poussières  carbonifères  présentent,  en  effet,  fréquemmentune  infil¬ 
tration  noire  du  poumon,  c’est  l’anthracose,  qu’il  faut  distinguer  du  pig¬ 
ment  qu’on  constate  si  souvent  chez  le  vieillard, 

Pendant  la  vie  il  existe  des  phénomènes  indubitables  dé  l’encombre¬ 
ment  charbonneux  des  pquinons,  entre  autres  les  crachats  charbonneux 
et  l’oppression. 

La  physiologie  démontre,  en  effet,  queles  particules  de  charbon  peuvent 
pénétrer  dans  les  vésicules  pulmonaires. 

Les  e.xpériences  prouvent,  en  outre,  que  du  poumon  ces  particules  peu¬ 
vent  pénétrer  dans  les  tissus  voisins,  dans  les  lymphatiques  et  les  ganglions 
bronchiques. 

Voilà  les  quatre  propositions  que  je  me  propose  d’établir  pour  justifier 
l’entité  morbide  de  l’antliracose. 
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Des  poumons  chakbo.nxeux  et  mélakiqdes.  —  La  coloration  noire  des  pou¬ 
mons  paraît  tenir  à  deux  causes  ;  c’est  la  formation  d’une  matière  pigmen¬ 
taire  dans  le  tissu  interstitiel  du  poumon,  telle  qu’on  la  retrouve  sur¬ 
tout  chez  les  vieillards  ;  cette  manière  de  ,voir  est  appuyée  de  l’autorité 
de  Trousseau,  Robin,  Virchow,  Traube,  Oppert. 

L’autre  cause  c’est  le  dépôt  de  charbon  dans  le  tissu  même  du  poumon; 
c’est  aux  belles  recherches  de  Guillot  qu’on  doit  cette  découverte.  Maïs 
cette  infiltration  charbonneuse  peut  provenir  de  la  respiration  des  pous¬ 
sières  charbonneuses ,  chez  les  houilleurs,  fondeurs  en  cuivre,  et  tous  les 
ouvriers  travaillant  dans  les  atmosphères  carbonifères  ;  l’engorgement  qui 
en  résulte  est  déjà  mentionné  par  Laennec,  qui  l’attribuait  à  la  fumée  des 
lampes.  C’est  à  Béhier  qu’on  doit  la  première  observation  précise  qui  ait 
été  publiée  en  France.  Rillet  confirma  cette  donnée,  et  Tardieu  décrit  cette 
lésion  avec  le  plus  grand  soin  dans  Tbistoire  de  la  maladie  des  fondeurs 
de  cuivre  ;  puis  vinrent  les  travaux  de  Riembault, Maurice,  Villaret,  Robert. 

En  Angleterre,  elle  fut  soupçonnée  dès  1813  par  Pearson,  clairement 
indiquée  par  Gregory  en  1831,  et  prouvée  par  les  travaux  de  Marshall, 
Thompson,  Stratton. 

En  Allemagne,  le  docteur  Ahrendt,  Schirmer,  et,  en  Belgique,  Péter- 
man,  Kuborn,  Crocq,  Boens,  fixèrent  définitivement  la  science  sur  les 
caractères  anatomiques  de  Tantbracose. 

Los  poumons  des  mouleurs  en  cuivre  comme  des  mineurs  présentent 
une  couleur  noirâtre,  qui  peut  envahir  toute  l’étendue,  toute  l’épaisseur 
des  poumons  et  des  ganglions  ;  cette  coloration  est  due  au  charbon  (ana¬ 
lyses  deLecanu,  Grassi,  Os.  Henri,  Leconte). 

Chez  les  mouleurs,  le  charbon  est  disposé  ordinairement  à  la  surface 
en  taches  noires,  disséminées,  qui  correspondent  à  des  masses  indurées, 
comme  enkystées  au  milieu  du  parenchyme;  mais  les  autres  parties  ont 
leur  couleur  et  leur  structure  normales.  Chez  les  houilleurs,  l’infiltration 
est  uniforme. 

Lè  siège  précis  de  la  lésion,  tel  qn’il  a  été  déterminé  par  Guillot  et  Vir¬ 
chow,  est  dans  les  cellules  du  tissu  connectif  interalvéolaire  et  interlobu¬ 
laire,  bien  plus  que  dans  et  sous  l’épithélium  ;  la  membrane  muqueuse 
n’est  altérée  que  par  le  catarrhe,  mais  l’infiltration  gagne  le  tissu  de  la 
plèvre,  même  costale,  et  surtout  les  ganglions  bronchiques.  Les  rameaux 
capillaires  sont  oblitérés  ou  détruits. 

Dans  une  deuxième  période,  l’encombrement  charbonneux  est  tel,  que  les 
capillaires  et  de  larges  portions  de  poumon  se  détruisent;  d’où  il  résulte 
de  vastes  ulcérations  ou  cavités  avec  des  indurations  chroniques. 

"Les  poumons,  en  même  temps,  sont  turgescents  et  emphysémateux 
(Riembault)  ;  les  bronches,  d’un  rouge  violacé  et  souvent  ramollies;  le 
cœur  est  hypertrophié. 

Signes  de  l'anthracose.  —  En  rapprochant  la  séméiologie  tracée  par 
Béhier,  Tardieu,  Natalis  Guillot,  et  les  observations  de  Villaret,  Riem¬ 
bault,  etc.,  on  peut  résumer  ainsi  l’ensemble  des  symptômes  : 

Dans  une  première  période  la  maladie  se  caractérise  surtout  par  la 
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(Ivspnée,  quelquefois  par  la  toux  ;  la  dyspnée,  d’abord  légère,  et  provo¬ 
quée  seulement  par  les  fatigues,  s’accroît  peu  à  peu  et  oblige  l’ouvrier 
d’interrompre  son  travail  de  temps  en  temps.  Enfin,  elle  arrive  à  un  degré 
tel  que  les  moindres  mouvements  provoquent  immédiatement  les  efforts 
inspiratoires  les  plus  énergiques  et  des  phénomènes  de  suffocation. 

L’encombrement  charbonneux  rétrécit  dès  ce  moment  le  champ  de  la 
surface  respiratoire,  et  provoque  tous  les  phénomènes  de  l’anémie  (fai¬ 
blesse,  décoloration,  souffle  carotidien,  palpitations,  vertiges,  dyspepsie, 
et  plus  tard,  amaigrissement  sans  fièvre,  ni  sueurs,  ni  hémoptysie). 

L’anémie,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  l’empoisonnement  par  l’hy¬ 
drogène  sulfuré  (Riembault),  contribue  à  son  tour,  par  la  diminution  des 
globules,  à  augmenter  la  dyspnée  dont  l’origine  est  d'abord  exclusivement 
pulmonaire.  Ce  qui  le  prouve,  c’est  la  toux  concomitante,  ce  sont  les  cra¬ 
chats  noirs  et  les  signes  physiques.  Ces  crachats  sont  formés  par  du  mucus 
tenant  en  suspension  les  particules  de  charbon  disposées  en  stries,  ou 
par  une  matière  homogène  d’une  teinte  noire  uniforme.  Les  signes  phy¬ 
siques  n’en  sont  pas  moins  caractéristiques. 

La  dyspnée  seule  pourrait,  en  effet,  faire  soupçonner  un  emphysème, 
mais  l’auscultation  et  la  percussion  révèlent  le  contraire  de  ce  qu’on  ob¬ 
serve  chez  l’emphysémateux.  Au  sommet,  on  constate  de  la  submatité  et 
une  diminution  notable  de  l’élasticité;  le  bruit  respiratoire,  tout  en  étant 
mêlé  de  râles  sonores  ou  muqueux,  se  trouve  affaibli  et  presque  nul  aux 
sommets,  c’est-à-dire  dans  les  points  les  moins  sonores,  tandis  que  dans 
l’emphysème  l’affaiblissement  du  murmure  respiratoire  s’accompagne  d’un 
son  tympanique.  Enfin,  on  perçoit  souvent  de  la  bronchophonie,  et  ce  sym¬ 
ptôme,  joint  à  l’absence  de  craquements,  d’expiration  prolongée,  d’hémo¬ 
ptysie,  éloignera  l’idée  d’une  phthisie  tuberculeuse,  qui  est  très-rare  chez 
les  mineurs  ;  ces  signes  permettront  d’affirmer  qu’il  ne  s’agit  ni  d’un 
catarrhe  simple  dont  tous  les  observateurs  reconnaissent  la  fréquence,  ni 
d’un  emphysème  simple,  que  Villaret,  contre  l’opinion  de  Riemijault  et 
Kuborri,  considère  comme  exceptionnel. 

Cette  période  peut  durer  plusieurs  années,  pendant  lesquelles  l’oppres¬ 
sion,  la  toux,  persistent,  l’expectoration  elle-même  conservant  ses  carac¬ 
tères,  même  cliez  les  ouvriers  qui  ont  quitté  leur  profession  depuis  deux, 
sept  et  douze  ans  (Riembault). 

Dans  ces  crachats  des  houilleurs  se  trouvent  des  particules  libres,  irré¬ 
gulières,  quelquefois  anguleuses,  noirâtres;  les  crachats  mélanotiques 
sont  au  contraire  des  grains  arrondis,  moins  foncés  et  emprisonnés  dans 
des  cellules  épithéliales  (Crocq). 

La  persistance  de  l’expectoration  s’explique  facilement;  le  poumon  est 
envahi  et  saturé  par  le  charbon.  L’élimination  complète  exige  souvent  un 
temps  proportionné  à  la  gravité  et  à  l’étendue  de  l’infiltration. 

La  deuxième  période  est  marquée,  en  effet,  par  l’ulcération  pulmonaire, 
c’est-à-dire  par  une  excavation  qui  communique  avec  une  ou  plusieurs 
bronches  ;  des  gargouillements  en  signalent  la  présence,  mais  les  hémopty¬ 
sies  sont  peu  abondantes  et  rares,  à  cause  de  l’oblitération  des  capillaires. 
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En  même  temps  la  dyspnée  devient  encore  intense,  la  voix  est  brève, 
la  parole  entrecoupée,  la  face  livide,  et  les  malades  meurent  dans  le  ma¬ 
rasme. 

Physiologie  de  V anthracose.  —  Les  particules  de  charbon  introduites 
par  la  respiration  pénètrent  dans  le  poumon,  mais,  ainsi  que  l’ont  parfaite¬ 
ment  démontré  Nat.  Guillot,  Robin  et  Virchow,  c’est  dans  le  parenchyme 
qu’on  le  retrouve;  les  vésicules  en  sont  complètement  exemptes.  Comment 
donc  le  charbon  peut-il  atteindre  le  tissu  interstitiel  ? 

Depuis  la  découverte  de  Saies-Girons,  l’inhalation  des  liquides  pulvé¬ 
risés  et  leur  introduction  dans  les  vésicules  pulmonaires  ont  été  contes¬ 
tées  par  Champouillon,  Pietra  Santa,  Delore,  Briau,  Fournier  ;  mais 
Demarquay  est  arrivé  à  un  résultat  à  peu  près  conforme  aux  indications 
de  Saies-Girons.  Une  solution  de  perchlorure  de  fer  a  pénétré,  à  l’aide  de 
la  pulvérisation,  jusque  dans  les  bronches,  mais  on  ne  saurait  conclure 
des  conduits  bronchiques  au  poumon  lui-même.  Les  poussières  solides  n’at¬ 
teignent  pas  davantage  cette  limite  extrême  ;  les  expériences  de  Villaret 
sur  les  lapins  le  prouvent  clairement;  les  cils  vibratiles  rejettent  les  mo¬ 
lécules  dans  le  pharynx  ou  les  arrêtent  avant  leur  arrivée  dans  les  alvéoles. 

Quelle  est  donc  la  voie  d  absorption  du  charbon  qu’on  constate  dans  le 
poumon  et  dans  les  ganglions  lymphatiques  du  médiastin  ?  Depuis  long¬ 
temps  Cl.  Bernard  et  Follin  avaient  reconnu  au  bout  de  longues  années  la 
matière  colorante  du  tatouage  jusque  dans  les  ganglions  de  l’aisselle;  ces 
corps  insolubles  n’avaient  pu  pénétrer  que  par  effraction.  Le  vieil  adage  : 
Corpora  non  agunt  nisi  soluta,  était  dès  lors  gravement  compromis.  Œs- 
terlen  démontra  ensuite  l’absorption  de  la  poudre  de  charbon  dans  l’in¬ 
testin  par  les  branches  de  la  veine  porte.  Ces  expériences  attaquées  par 
Mialhe  furent  répétées  avec  succès  par  Mensonides  et  Donders,  définiti¬ 
vement  admises  par  Bernard,  Longet,  Denonvilliers,  Régnault,  et  vérifiées 
encore  par  Villaret. 

Le  charbon  s’introduit  dans  les  tissus  par  solution  dé  continuité  ;  il  en 
est  de  même  des  poussièi'es  de  grès  (silex et  calcaire).  Chez  les  rémouleurs 
de  Scheffield  (Fawel,  Hall);  chez  les  aiguiseurs  de  Châtellerault(Desayvres), 
on  retrouva  les  poumons  farcis  de  silice,  pure  ou  mêlée  de  fer.  Chez  les 
ouvriers  des  mines,  ce  sont  des  encombrements  charbonneux. 

Ainsi  l’asthme  charbonneux  n’est  qu’une  lésion  pulmonaire,  qui  se  dis¬ 
tingue  facilement  dé  l’asthme  vrai,  comme  toutes  les  dyspnées  organiques 
pulmonaires  et  laryngées. 

Uystpnées  mécaniques,  lironclilqnes.  —  DfAGKOSTic  DE  l’asthme 
ET  DU  CATARRHE  BRONCHIQUE. 

Si  l’asthme  ne  se  composait  que  d’un  seul  élément  morbide,  la  ques¬ 
tion  du  diagnostic  serait  facile  à  résoudre;  l’asthme  étant  considéré 
comme  un  catarrhe  intermittent,  se  trouve  par  cela  même  effacé  du 
cadre  nosologique,  et  il  ne  s’agira  plus  que  d’ajouter  une  classe  nouvelle, 
celle  des  catarrhes  intermittents,  à  toute  la  série  déjà  connue  des  affec¬ 
tions  catarrhales  aiguës  ou  chroniques.  Mais  ce  procédé  sommaire,  cette 
manière  de  trancher  la  difficulté,  est  manifestement  en  opposition,  avec 
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les  données  cliniques;  et  toutes  les  théories  les  plus  ingénieuses,  ten¬ 
dant  à  fusionner  l’asthme  avec  une  lésion  quelconque,  avec  une  altéra¬ 
tion  causale,  viendront  s’évanouir  devant  l’observation  pratique.  Le 
catarrhe  peut  exister  indéfiniment  sans  déterminer  la  moindre  oppres¬ 
sion;  or,  s’il  en  est  ainsi,  il  cesse  d’être  l’asthme,  qui  ne  saurait  être 
compris  sans  dyspnée.  La  thérapeutique  porterait  un  jugement  non  moins 
sévère  sur  cette  assimilation  nosologique.  Quel  est,  en  effet,  le  praticien, 
qui  consente  à  traiter  le  paroxysme  d’un  asthmatique  comme  un  simple 
catarrhe,  et  à  rester  spectateur  impassible  de  ces  accès  caractéristiques 
de  suffocation  imminente,  attendant  les  effets  des  remèdes,  dits  résolutifs 
ou  fondants  du  catarrhe. 

Si  l’analyse  médicale  a  prononcé  la  séparation  entre  le  catarrhe  et 
l’asthme,  la  doctrine  doit  plier  devant  cet  arrêt  suprême  ;  mais  si  l’asthme 
est  une  maladie  distincte  du  catarrhe,  son  autonomie  n’est  cependant 
pas  compromise,  parce  que  l’élément  sécrétoire  viendra  s’ajouter  à  la 
dyspnée.  Il  s’agit  donc  de  restituer  à  l’asthme  l’exsudât  qui  lui  appar¬ 
tient,  sans  le  constituer,  mais  en  même  temps  de  sauvegarder  l’élément 
nerveux  qui  forme  la  base  de  la  maladie. 

Lorsque  l’asthme  est  simple,  il  se  distingue  facilement  du  catarrhe, 
sauf  peut-être  de  cette  forme  que  Laennec  a  décrite  sous  le  nom  de  ca¬ 
tarrhe  sec.  Lorsque  l’élément  catarrhal  prédomine,  l’asthme,  dit  humo¬ 
ral,  présente,  au  contraire,  la  plus  grande  analogie  avec  le  calarrhe 
compliqué  de  dyspnée. 

Laennec  admet  trois  sortes  de  catarrhes  chroniques  qu’il  désigne  sous 
les  noms  de  catarrhes  sec,  pituiteux  et  muqueux,  et  qui  correspondent 
assez  exactement  aux  périodes  de  crudité,  d’hypersécrétion  et  de  matu¬ 
ration  de  la  bronchité  aiguë.  La  forme  sèche,  ou  avec  expectoration  à 
peine  marquée  est  une  affection  très-commune  chez  les  goutteux,  les  in¬ 
dividus  débilités,  et  surtout  chez  les  dartreux. 

Elle  se  caractérise  par  le  gonflement  de  la  muqueuse  qui  peut  se  tu¬ 
méfier  au  point  d’obstruer  les  petites  bronches  ;  elle  se  traduit  surtout 
par  la  sécrétion  d’une  matière  très-visqueuse,  de  consistance  d’empois, 
disposée  en  globules  de  la  grosseur  d’un  grain  de  chènevis,  globules 
demi-transparents,  non  mêlés  d’air,  crachats  perlés.  Au  point  de  vue 
séméiologique,  on  constate  :  1°  une  diminution  du  murmure  respiratoire 
dans  les  points  affectés;  quelquefois  même  un  silence  complet,  et  ces 
phénomènes  sont  très-mobiles,  par  suite  du  déplacement  des  crachats  ; 
2“  la  respiration  reste  normale  tant  que  le  catarrhe  est  à  un  degré 
médiocre;  les  sujets  qui  en  sont  affectés  s’aperçoivent  seulement  qu’ils 
ont  l’haleine  plus  courte  que  les  autres  hommes,  quand  ils  veulent  mon¬ 
ter  ou  courir.  Lorsque  l’engorgement  des  bronches  gagne  en  étendue,  la 
dyspnée  a  lieu  même  dans  l’état  de  repos,  et  surtout  après  les  repas. 

Si  l’obstacle  porte  sur  une  bronche  principale,  comme  celle-ci  ne  com¬ 
munique  pas  avec  les  bronches  voisines,  le  lobe  tout  entier  deviendra 
inutile  à  la  respiration,  et  la  dyspnée  prendra  naissance,  comme  si  cette 
j)ortion  de  poumon  était  hépatisée  ;  mais  chez  les  sujets  atteints  de  ca- 
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tarrhe  chronique,  l’engorgement  ne  peut  deyenir  assez  considérable  pour 
produire  l’obstruction  des  conduits  aérifères  que  dans  les  petites  divi¬ 
sions  de  ces  conduits  ;  la  respiration  ne  se  suspend  que  dans  quelques- 
lobules  (Andral). 

Jusque-là  il  n’y  a,  comme  on  le  voit,  aucune  difficulté  pour  distinguer 
le  catarrhe  de  l’asthme.  Mais  plus  tard  surviennent  des  accès  d’oppression 
assez  graves  pour  mériter  le  nom  d’fflst/ime,  et  qui  durent  ordinairement 
plusieurs  jours. 

5°  Expectoration.  Vers  la  fin  de  ces  attaques,  la  toux  se  manifeste, 
et  dès  lors  l’oppression  diminue.  Mais,  au  bout  de  quelques  jours,  les 
efforts  de  la  toux  amènent,  vers  le  matin  surtout,  quelques  crachats  per¬ 
lés,  souvent  mêlés  d’un  peu  de  pituite,  dont  l’expectoration  produit  une 
diminution  plus  notable  encore  de  la  dyspnée.  Je  ne  parle  pas  de  ces 
catarrhes  secs,  qui  se  traduisent  par  une  expectoration  vitriforme  extrê¬ 
mement  rare;  à  moins  qu’elle  ne  se  supprime,  ces  sujets  n’éprouvent  ja¬ 
mais  d’attaques  d’asthme;  il  n’y  a  qu’une  toux  sèche  qu’on  prend  pour  une 
toux  nerveuse.  Ainsi  la  dyspnée  ne  devient  intense  que  dans  le  catarrhe 
sec  avec  crachats  perlés  ;  ce  sont  ces  accès  d’oppression  qui  en  ont  im¬ 
posé  aux  observateurs  les  plus  attentifs.  Mais  l’asthme  est  essentiellement 
périodique,  et  présente  entre  les  attaques  des  intervalles  entièrement 
libres  de  toute  modification  respiratoire.  Le  catarrhe  sec,  même  lorsqu’il 
est  caractérisé  par  des  accès,  offre  encore  des  traces  de  continuité  qui  se 
traduisent  par  quelque  entrave  à  la  respiration.  La  toux  et  l’expectora¬ 
tion  ne  suffisent  pas  à  l’asthmatique  pour  faire  disparaître  l’accès  d’une 
manière  définitive  ;  l’oppression  cesse  naturellement  vers  le  matin,  mais 
pour  revenir  le  soir  avec  la  même  intensité  pendant  plusieurs  nuits  con¬ 
sécutives,  et  quand  la  respiration  se  rétablit,  les  crachats  ne  sont  pas 
toujours  expectorés. 

4°  Râles  sonores.  Le  catarrhe  bronchique  est  marquée  dans  sa  pé¬ 
riode  de  crudité  par  des  râles  vibrants,  dans  sa  période  de  maturation, 
par  des  râles  bullaires  ;  les  uns  et  les  autres  sont  produits  par  le  mucus 
résultant  de  la  sécrétion  altérée  des  bronches.  L’exsudât  qui  donne  lieu 
aux  râles  bullaires  est  bien  moins  consistant  que  celui  qui  développe  les 
râles  vibrants  ;  la  différence  des  râles  accuse  donc  une  différence  de 
consistance  du  mucus  bronchique;  or,  il  est  des  catarrhes  qui  persistent 
indéfiniment  avec  le  caractère  primitif:  le  catarrhe  à  râles  vibrants  est  du 
nombre  (Beau) . 

Ces  râles  ont  leur  siège  de  prédilection  dans  la  partie  postéro-inférieure 
du  thorax,  et  c'est  par  là  qu’ils  débutent  avant  d’envahir  le  reste  des  or¬ 
ganes  thoraciques. 

S’ils  sont  limités,  c’est-à-dire  dans  les  catarrhes  partiels,  l’étouffement 
et  l’emphysème  sont  nuis  ou  à  peu  près.  Lorsque  le  catarrhe  est  géné¬ 
ralisé,  il  produit  une  oppression  analogue  à  celle  de  l’emphysème.  Quand 
il  procède  par  attaques  plus  ou  moins  subites  avec  râles  disséminés,  so¬ 
norité  du  thorax,  dyspnée  intense,  c’est  cette  variété  que  Beau  confond, 
sous  le  nom  de  catarrhe  intermittent,  avec  l’asthme;  c’est  elle  que  la 
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jjlupart  des  auteurs  décrivent  sous  le  nom  d’asthme  spasmodique,  con¬ 
sidérant  que  la  dyspnée,  qui  en  est  le  symptôme  le  plus  saillant,  dépend 
d’un  état  nerveux.  En  réalité,  il  n’existe  pas  d’asthme  sans  ces  râles 
sibilants,  par  conséquent  sans  sécrétion;  mais  ce  qui  prouve  en  même 
temps  que  la  dyspnée  n’est  pas  le  fait  exclusif  de  l’encombrement  mu- 
-  queux,  c’est  qu’elle  débute  et  atteint  son  m^iximum  bien  longtemps  avant 
qu’il  se  manifeste  aucun  râle.  Il  n’y  a  pas  de  rapport  entre  l’étendue  des 
râles  et  la  dyspnée  ;  donc  ce  n’est  ni  un  spasme,  ni  un  catarrhe  inter¬ 
mittent  ;  c’est  un  composé  de  deux  éléments,  sécrétoire  et  excito-moteur. 
.Ainsi,  dans  l’asthme,  ni  la  toux,  ni  les  râles,  ni  l’expectoration,  ne  sont 
en  proportion  de  la  dyspnée  ;  celle-ci  en  est  indépendante,  parce  qu’elle 
ne  reconnaît  primitivement  que  le  trouble  excito-moteur  des  muscles  res¬ 
pirateurs.  C’est  là  le  critérium  de  l’asthme. 

Catarrhe  pituiteux.  —  Le  catarrhe  pituiteux,  qui  se  manifeste  aussi 
chez  les  vieillards  et  les  goutteux,  s’établit  ordinairement  peu  à  peu  à  la 
suite  de  plusieurs  attaques  de  catarrhes  aigus,  secs  ou  muqueux  ;  l’astlimc' 
est  plus, souvent  une  maladie  du  premier  âge,  ou  de  l’âge  adulte,  et  se 
déclare  d’emblée  avec  ses  divers  caractères.  Le  catarrhe  pituiteux  se 
traduit  par  une  expectoration  incolore,  transparente,  filante,  spumeuse, 
analogue  à  celle  qui  caractérise  le  début  des  rhumes,  et  se  manifestant 
avec  abondance,  principalement  le  matin  et  le  soir.  Rien  de  semblable 
n’a  lieu  dans  le  cours  de  l’asthme.  A  l’auscultation  on  trouve  des  râles 
sonores,  graves  ou  sibilants,  mêlés  de  râles  muqueux,  à  bulles  peu  consis¬ 
tantes;  si  un  pareil  phénomène  existe  dans  l’asthme,  ce  n’est  qu’après 
des  attaques  réitérées  de  dyspnée  ;  alors  on  a  la  forme  appelée  asthme 
catarrhal,  qui  s’accompagne  souvent  d’emphysème,  tandis  que  le  ca¬ 
tarrhe  pituiteux  ne  produit  que  rarement  l’emphysème  et  la  dyspnée.  En 
(,‘fîet,  le  malade,  malgré  un  certain  degré  d’amaigrissement,  conserve 
assez  de  force  pour  pouvoir  se  livrer  à  beaucoup  d'occupations;  cet  état 
jiersiste  souvent  aussi  un  grand  nombre  d’années,  mais  à  mesure  que  la 
vieillesse  avance,  les  quintes  sont  plus  longues  et  plus  rapprochées,  la 
dyspnée  devient  habituelle,  et  arrive  enfin  au  degré  que  les  praticiens 
désignent  sous  le  nom  d’asthme  (Laennec).  Or,  jamais  l’asthmatique  ne 
leste  un  grand  nombre  d’années  .sans  dyspnée,  et  celle-ci  commence 
toujours  par  être  paroxystique,  avant  de  devenir  habituelle. 

Catarrhe  muqueux.  —  Le  catarrhe  muqueux  s’annonce  par  une  toux, 
avec  expectoration  opaque,  consistante,  peu  visqueuse,  comme  puri- 
Ibrme,  variable  en  quantité,  mais  plus  considérable  que  dans  le  catarrhe 
aigu  ;  quand  le  malade  s’enrhume  de  nouveau,  l’expectoration  s’amoin¬ 
drit,  devient  plus  difficile,  plus  adhérente,  puis  de  nouveau  plus  abon- 
flante. 

Dans  l’état  de  repos,  il  n’éprouve  pas  de  gêne  dans  la  respiration,  niai.> 
il  s’essouffle  facilement  par  l’exercice.  Quelquefois  la  maladie,  aprè.s 
avoir  duré  plusieurs  mois  ou  années,  disparaît  peu  à  peu,  surtout  chez 
les  jeunes  sujets  ;  plus  souvent  elle  cesse  en  été,  ou  reste  latente,  et  re- 
))araît  en  hiver. 
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Le  stéthoscope  indique  des  râles  muqueux,  quelquefois  assez  forts  et 
abondants,  mais  très-rarement  continus  et  généraux;  souvent  la  respi¬ 
ration  devient  puérile  dans  presque  toute  l’étendue  du  poumon,  et  ce¬ 
pendant  ces  sujets  éprouvent  constamment  une  dyspnée,  qui  quelquefois 
devient  extrême  même  dans  l’état  d’immobilité,  et  constitue  alors 
l’asthme  humide  des  praticiens  (Laennec). 

Or,  à  un  pareil  moment,  il  n’y  a  pas'  d’autre  moyen  de  distinguer  le 
catarrhe  de  l’asthme  humide  qu’en  interrogeant  l’histoire  du  malade, 
et  la  chronologie  des  accidents  respiratoires.  Si  la  dyspnée  a  procédé  d’a¬ 
bord  par  accès,  si  elle  a  précédé  l’expectoration  puriforme,  si  les  râles 
muqueux  alternent  avec  les  râles  sonores,  nul  doute  qu’il  ne  s’agisse  d’un 
asthme  ayant  revêtu  la  forme  continue  et  catarrhale. 

Emphysème.  —  L’emphysème  constitutionnel  est  le  seul  qui  puisse 
présenter  quelques  difficultés  de  diagnostic.  Nous  savons  qu’il  débute 
dans  l’enfance  sans  catarrhe  préalable,  augmente  graduellement  en  dé¬ 
terminant  une  dyspnée  constante ,  progressive  (  voy.  Emphysème  ,  pag.  637 
et  638). 

B>y«>pné(>s  méca ni cardia«iuefg.  —  Dès  ses  premièresdé- 
couvertes,  l’anatomie  pathologique  tourna  tous  ses  efforts  contre  les 
maladies  dites  essentielles,  et  particulièrement  contre  l’asthme  ;  on  avait 
abusé  du  nom  d’astbme  essentiel  pour  désigner  toutes  les  dyspnées  apy¬ 
rétiques.  Déjà  en  1828,  notre  illustre  maître  Rostan  signala,  chez  une 
foule  de  vieillards  inscrits  à  la  Salpêtrière  comme  asthmatiques,  des  lé¬ 
sions  de  l’aorte  et  du  cœur.  Il  en  conclut  que  l’asthme  n’existe  point,  et 
que  la  dyspnée  qu’on  désigne  sous  le  nom  d’asthme  n’est  que  le  sym¬ 
ptôme  d’une  maladie  organique  des  organes  de  la  circulation.  Cette  obser¬ 
vation  est  d’une  incontestable  vérité  chez  les  vieillards  qui  meurent  des 
suites  de  l’asthme.  En  effet,  l’asthme  proprement  dit  débute  rarement 
dans  un  âge  avancé,  et  quand  il  se  manifeste  dans  ces  conditions,  ce  n’est 
jamais  sous  forme  d'asthme  simple  périodique,  ou  du  moins  il  ne  tarde 
pas  à  prendre  la  forme  à  la  fois  catarrhale  et  continue,  qui  finit  par  dé¬ 
terminer  l’emphysème  permanent  et  une  hypertrophie  avec  dilatation  du 
cœur.  Ainsi  l’autopsie  des  vieillards  dyspnéiques,  asthmaliques  ou  catar- 
rlieux,  révèle  presque  toujours  une  lésion  du  cœur  qui,  le  plus  souvent, 
est  la  cause  de  la  dyspnée,  mais  qui  peut  aussi  être  l’effet  de  l’asthme  : 
dans  le  dernier  cas,  c’est  une  hypertrophie  avec  dilatation  ;•  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  c’est  ordinairement  une  lésion  des  valvules  et  des  orifices  aor¬ 
tiques  ou  mitral.  L’opinion  de  Rostan  se  trouve  donc  justifiée  en  grande 
partie,  mais  cet  honorable  maître  a  reconnu  lui-même  que  cette  doctrine 
ne  peut  pas  être  considérée  comme  absolue. 

C’est  surtout  dans  le  jeune  âge  et  chez  l’adulte  que  l’asthme  existe  à 
l  état  de  maladie  simple  et  nettement  définie,  sans  qu’il  y  ait  trace  de 
lésion  cardiaque.  Mais  ce  qui  prouve  mieux  encore  son  indépendance 
nosologique,  c’est  que  certaines  maladies  du  cœur,  parfois  même  des 
lésions  considérables  des  valvules,  peuvent  exister  sans  la  moindre 
dyspnée,  c’est  ce  qui  a  lieu  chaque  fois  que  l’obstacle  au  cours  du  sang 
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est  surmonté  par  l’hypertrophie  que  nous  appellerons  compensatrice. 

Si  l’asthme  et  les  lésions  du  cœur  sont  deux  maladies  distinctes  et 
indépendantes,  il  n’en  est  pas  moins  yrai  qu’il  y  a  parfois  une  véritable 
difficulté  pour  les  distinguer  ;  c’est  ce  qui  a  lieu  surtout  dans  la  première 
période,  et  plus  rarement  dans  la  période  extrême  de  l’asthme  ;  c’est  aussi 
dans  ces  deux  phases  de  la  maladie  que  l’asthme  se  confond  si  facilement 
d’abord  avec  la  dyspnée  paroxystique  du  catarrhe  sec,  et,  plus  tard,  avec 
le  catarrhe  muqueux.  Pour  peu,  en  effet,  qu’on  constate  des  râles  sonores, 
c’est  à  la  sécrétion  muqueuse  qu’on  attribue  tous  les  accidents  dyspnéi¬ 
ques,  et  c’est  l’asthme  avec  ses  éléments  excito-moteurs  qui  est  le  plus 
souvent  méconnu.  Lorsque,  au  contraire,  les  râles  font  défaut,  et  que  la 
dyspnée  périodiqùe  vient  à  prédominer,  c’est  une  erreur  inverse  qui  est 
souvent  commise  :  oubliant  l’apnée  cardiaque,  on  donne  aux  malades, 
sous  prétexte  d’asthme,  un  brevet  de  longue  vie,  tandis  que  les  fonctions 
vitales  ne  sont  que  trop  souvent  atteintes  par  une  lésion  méconnue  du 
cœur. 

Parmi  les  lésions  cardiaques  qui  déterminent  le  plus  fréquemment  des 
accès  de  dyspnée,  et  qui,  par  cela  même,  en  imposent  pour  l’asthme,  il 
faut  compter  en  première  ligne  les  rétrécissements  des  divers  orifices  et 
les  insuffisances  des  valvules  correspondantes;  en  deuxième  ligne,  les 
hypertrophies  et  dilatations  des  cavités  du  cœur  ;  en  troisième  ligne,  les 
dégénérescences  inflammatoires,  graisseuses  et  atrophiques  du  muscle 
cardiaque;  en  quatrième  ligne,  la  lésion  fonctionnelle,  et  quelquefois 
organique  du  cœur  ou  des  vaisseaux,  connue  sous  le  nom  d’angine  de 
poitrine. 

1“  Lésions  de  la  valvule  mitrale.  —  Origine  des  dyspnées  car¬ 
diaques.  —  Interposés  entre  les  cavités  droites  et  gauches  du  cœur,  les 
organes  respiratoires  sont  nécessairement  influencés  par  les  lésions  des 
orifices  et  des  valvules. 

Ralentissement  du  courant  sanguin  du  petit  cercle  vasculaire  et  stase 
mécanique,  tels  sont  les  effets  les  plus  fréquents  de  ces  lésions,  mais  sur¬ 
tout  de  celles  qui  occupent  le  cœur  gauche,  et  plus  particulièrement  la 
valvule  mitrale.  La  plupart  des  malades  atteints  d’un  rétrécissement  au- 
riculo-ventriculaire  gauche  ou  d’une  insuffisance  de  la  valvule  mitrale 
ont,  comme  ils  le  disent,  Vhaleine  courte;  aussi,  dans  l’étàt  de  repos,  la 
dyspnée  est  ordinairement  â  peu  près  nulle  ;  elle  ne  se  manifeste  qu’à 
l’occasion  des  efforts  musculaires.  Mais  si  l’hypertrophie  cesse  d’être  com¬ 
pensatrice,  la  dyspnée  se  montre  sous  l’influence  des  moindres  causes  ; 
elle  peut  même  devenir  permanente  ou  se  déclarer  spontanément,  parfois 
même  avec  une  intensité  qui  rappelle  celle  de  l’orthopnée  ;  or  les  dyspnées 
permanentes  et  celles  qui  ne  se  développent  que  par  l’exercice  muscu¬ 
laire  n’ont  nullement  le  caractère  asthmatique.  Il  n’en  est  pas  de  même 
de  celle  qui  procède  par  accès,  et  surtout  pendant  la  nuit  ;  ce  genre  d’op¬ 
pressions  peut  faire  croire  à  l’existence  de  l’asthme,  et  inspirer  au  mé¬ 
decin  une  trompeuse  sécurité.  Il  s’agit  donc  d’en  déterminer  le  mécanisme 
et  les  caractères  concomitants.  Le  ralentissement  du  cours  du  sang  dans 
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{es  \aisseaux  pulmonaires  est  la  première  cause  de  d’oppression.  Lors¬ 
que,  en  effet,  l’orifice  mitral  est  rétréci,  l’oreillette  gauche,  à  moins  qu’elle 
ne  devienne  le  siège  d’un  travail  d’hypertrophie,  ne  parvient  plus  à  se 
vider  ;  les  veines  pulmonaires  restent  distendues  par  le  sang,  et  la  stase 
gagne  de  proche  en  proche  les  capillaires  du  poumon  ;  de  là  une  dimi¬ 
nution  dans  les  échanges  entre  les  gaz  du  sang  pulmonaire  et  l’air  atmo¬ 
sphérique;  la  respiration  est  incomplète  et  difficile.  S’il  s’agit  d’une  in¬ 
suffisance  de  la  valvule  mitrale,  le  sang  du  ventricule  reflue  à  chaque 
systole  ventriculaire  dans  l’oreillette  gauche,  de  là  dans  les  veines  pul¬ 
monaires  et  dans  les  capillaires  du  poumon;  c’est  là  une  première  cause 
de  la  gêne  respiratoire. 

Une  deuxième  cause,  c’est  le  catarrhe  pulmonaire.  Comme  les  vaisseaux 
des  bronches  sont  moins  atteints  par  la  distension  que  ceux  des  alvéoles 
pulmonaires,  la  dyspnée  n’est  pas  toujours  liée  au  catarrhe  bronchique, 
mais  les  artères  bronchiques  s’anastomosent  avec  les  artères  pulmonaires, 
une  partie  du  sang  des  capillaires  des  artérioles  bronchiques  passe  dans 
les  veines  pulmonaires  ;  il  en  résulte  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la  mu- 
cjueuse  bronchique  devient  le  siège  d’une  sécrétion  qui  contribue  à  déve¬ 
lopper  ou  à  augmenter  l’oppression. 

Une  troisième  cause  de  la  dyspnée,  c’est  l’altération  du  tissu  cardiaque, 
En  général,  les  parois  de  la  cavité  cardiaque  située  derrière  l’obstacle  se 
développent  en  raison  des  résistances  qu’elles  ont  à  vaincre.  L’excès  de 
fonctionnement  entraîne  la  formation  d’une  hypertrophie  avec  ou  sans 
dilatation  de  la  cavité  correspondante  ;  ainsi,  dans  le  rétrécissement  de 
l’orifice  auriculo-ventriculaire,  c’est  l’oreillette  gauche  qui  devient  le  siège 
de  l’hypertrophie.  Or,  tant  que  l’hypertrophie  suffit  pour  surmonter  l’ob¬ 
stacle  et  compenser  les  forces  de  résistance,  la  dyspnée  manque  ou  ne  sc 
manifeste  qu’à  l’occasion  des  efforts  musculaires  qui  nécessitent  un  travail 
forcé  du  cœur. 

Le  tissu  musculaire  hypertrophié  peut  dégénérer  en  graisse,  la  paroi 
peut  s’amincir;  dans  ce  cas,  tout  le  bénéfice  de  l’hypertrophie  est  perdu, 
et  le  cœur  n’étant  plus  susceptible  de  se  contracter  efficacement,  la  stase 
pulmonaire  augmente. 

Dans  l’asthme,  la  dyspnée  précède  l’hypérémie  pulmonaire  ;  en  aucun 
cas,  elle  ne  saurait  en  dériver,  car  jamais  on  ne  retrouve  chez  les  asthma¬ 
tiques  les  infarctus  hémorrhagiques  du  poifmon,  ni  les  hémoptysies,  si 
fréquentes  dans  les  lésions  cardiaques. 

Dans  l’accès  d’asthme,  la  dyspnée  ne  procède  pas  du  cœur  dégénéré  et 
hypertrophié  ;  une  pareille  altération  ne  se  manifeste  que  dans  l’asthme 
passé  à  l’état  permanent  et  catarrhal  ;  or  la  difficulté  de  diagnostic  n’existe 
(ju’au  début  de  l’asthme  et  des  affections  cardiaques. 

.4.  ce  moment  la  dyspnée  cardiaque  présente  déjà  des  caractères  spé¬ 
ciaux.  Ainsi  elle  ne  se  manifeste  pas  par  la  soif  d’air,  l’inspiration  est 
plus  courte  que  dans  l’asthme,  l’expiration  plus  faible  et  sans  traces  de 
sifflement. 

Plus  tard  le  catarrhe  est  commun  aux  deux  affections  ;  mais  il  est  ru- 
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•dinientaire  et  transitoii’e  dans  l’asthme,  malgré  l’intensité  de  la  dyspnée, 
et  ordinairement  permanent  dans  les  afléctions  cardiaques.  En  effet,  dans 
les  lésions  du  cœur,  le  défaut  de  rétraction  pulmonaire  rend  l’aspiration 
plus  difficile  ;  de  là  congestion  et  transsudation  d’un  liquide  séreux  gé¬ 
néralement  difficile  à  expectorer. 

S’il  restait  une  difficulté  de  diagnostic,  les  souffles  cardiaques  et  les 
signes  de  l’hypertrophie  lèveraient  infailliblement  les  doutes. 

Souffles  endocardiques.  —  Un  souffle  systolique  avec  maximum  à  la 
partie  inférieure  du  ventricule  gauche,  indique  épaississement  et 
ratatinement  de  la  valvule  mitrale  oü  de  ses  tendons,  ou  la  déchirure 
d’un  ou  plusieurs  tendons,  ou  bien  encore  de  simples  rugosités  de  l’en- 
•docarde  de  ce  ventricule.  Pendant  toute  la  systole,  en  effet,  un  courant 
sanguin  rétrograde  s’établit  du  point  malade  vers  l’oreillette. 

Un  souiÛQ  présystolique  ou  diastolique,  dans  cette  même  région,  résulte 
•d’un  rétrécissement  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  plus  rare¬ 
ment  d’une  lésion  simple  de  l’endocarde  à  sa  surface  auriculaire.  Le 
souffle  du  rétrécissement  commence  avec  le  deuxième  ton  du  cœur,  et 
remplit  la  pause,  c’est-à-dire  occupe  tout  le  temps  de  l’écoulement  du 
sang. 

Un  souffle  systolique  ou  diastolique,  à  la  partie  inférieure  du  sternum, 
•est  le  signe  d’une  altération  de  la  valvule  tricuspide. 

Le  rétrécissement  aortique  ou  les  épaississements  des  valvules  sig¬ 
moïdes  se  traduisent  par  un  souffle  qui  couvre  toute  la  systole,  présente 
son  maximum  à  l’insertion  sternale  du  troisième  cartilage,  et  se  propage 
en  travers  du  sternum  vers  le  deuxième  espace  intercostal  du  côté  droit. 

L’insuffisance  aortique  produit  un  souffle  diastolique  qui  s’entend  sur¬ 
tout  près  de  l’extrémité  antérieure  du  troisième  cartilagp,  et  se  prolonge 
sur  tout  le  sternum  par  en  bas. 

Un  souffle  systolique  avec  maximum  au  même  point  d’insertion  du  troi¬ 
sième  cartilage  gauche,  mais  se  continuant  au  deuxième  espace  inter¬ 
costal  gauche,  indique  un  rétrécissement  de  l’orifice  pulmonaire.  Je  ne 
parle.pas  de  l’insuffisance  pulmonaire,  c’est  une  lésion  extrêmement  rare. 

Pour  que  ces  divers  souffles  se  rapportent  aux  insuffisances  ou  aux  ré¬ 
trécissements,  il  faut  qu'il  y  ait  ou  une  hypertrophie  secondaire  ou  des 
troubles  de  la  circulation  ;  sinon  ils  peuvent  être  l’indice  d’altérations 
simples  de  l’endocarde.  Ainsi  un  souffle  systolique  sur  le  ventricule  gauche 
n’indique  une  insuffisance  de  la  valvule  mitrale  que  s’il  y  a  une  dila¬ 
tation  avec  hypertrophie  du  cœur  droit,  et,  en  même  temps,  une  aug¬ 
mentation  du  deuxième  ton  pulmonaire  ;  en  l’absence  de  lésions  capables 
d’altérer  ce  dernier  son  et  d’hypertrophier  le  cœur  droit,  il  faut  conclure 
à  de  simples  rugosités. 

Un  bruit  diastolique  ou  présystolique  sur  le  ventricule  gauche  ne  se 
rapporte  à  un  rétrécissement  mitral,  que  s’il  existe  des  stases  consécu¬ 
tives  à  la  faiblesse  d’action  du  ventricule  droit,  et  une  réplétion  des  veines 
■et  des  artères  périphériques. 

Le  bruit  systolique  ou  diastolique,  à  la  partie  inférieure  du  sternum. 
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ne  résulte  d’une  insulfisance  tricuspide  ou  d’un  rétrécissement  auriculo- 
ventriculaire  droit,  que  s’il  y  a  une  dilatation  de  l’oreillette  droite  et 
des  veines  périphériques. 

Souffles  nervo-musculaires.  —  Les  souffles  de  ces  diverses  lésions, 
pour  acquérir  toute  leur  valeur,  doivent  être  distingués  des  souffles  qu’on 
a  appelés  anémiques.  Ceux-ci  sont  plus  doux,  ils  siègent  plus  fréquemr 
ment  aux  orifices  gauches,  et  correspondent  presque  toujours  à  la  systole. 
Ils  s’observent  habituellement  dans  les  états  cachectiques,  et  résultent 
alors  des  dégénérescences  graisseuses  ou  atrophiques  du  tissu  mus¬ 
culaire.  Les  altérations  du  sang,  les  cachexies  modifient,  en  effet,  fré¬ 
quemment  la  nutrition  des  muscles  papillaires,  et  principalement  des 
muscles  du  ventricule  gauche,  si  importants  pour  la  tension  des  val¬ 
vules.  Dès  que  le  tissu  musculaire  ne  se  contracte  plus,  la  tension  et 
les  vibrations  des  valvules  et  des  tendons  deviennent  incomplètes  ;  de 
là  un  souffle,  aux  orifices  gauches,  particulièrement  à  l’ouverture  mi¬ 
trale. 

Le  trouble  de  l’innervation,  dans  les  maladies  aiguës,  comme  les 
fièvres,  et,  plus  encore,  dans  les  maladies  chroniques,  comme  la  chloro- 
anémie,  la  leucémie,  les  cachexies  palustres,  se  traduit  par  un  bruit  ana¬ 
logue. 

Les  troubles  nerveux  qui  constituent  les  palpitations  suffisent  aussi, 
sans  que  le  sang  soit  altéré,  pour  produire  le  souffle. 

Dans  tous  ces  cas,  il  se  produit  une  contraction  anormale  des  muscles 
et  tendons,  une  tension  exagérée  des  valvules,  dont  les  vibrations,  par 
conséquent,  augmentent  au  point  de  devenir  sonores.  Ce  sont  donc  des 
bruits  nervo-musculaires. 

2“  Lésions  des  valvules  trîcuspides,  pulmonaires,  aortiques.  —  Les  lé¬ 
sions  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  droit  et  de  la  valvule  tricuspide  sont 
rares,  et  plus  rarement  isolées;  les  troubles  qui  en  résultent  se  con¬ 
fondent  avec  ceux  des  altérations  concomitantes  de  l’endocarde  et  de 
l’hypertrophie  de  l’oreillette.  Les  lésions  des  valvules  de  l’artère  pulmo¬ 
naire  sont  également  difficiles  à  analyser  et  à  distinguer  des  signes  de 
l’hypertrophie  du  ventricule  droit. 

Enfin,  le  rétrécissement  et  l’insuffisance  aortique  atteignent  plus  rare¬ 
ment  la  circulation  pulmonaire  que  celle  de  l’encéphale.  L’hypertrophie 
du  ventricule  gauche,  qui  est  le  résultat  de  ces  lésions,  suffit  -ordinaire¬ 
ment  pour  surmonter  les  obstacles  aortiques  ;  si  elle  manque,  les  veines 
pulmonaires  ne  peuvent  plus  se  vider  dans  le  cœur  gauche  et  les  vais¬ 
seaux  de  la  petite  circulation  se  distendent.  Mais  l’hypertrophie  com¬ 
plète  du  ventricule  facilite  l’expulsion  du  sang  ventriculaire,  et  par  consé¬ 
quent  le  dégagement  des  veines  pulmonaires,  c’est  pourquoi  la  dyspnée 
est  rare  dans  le  cours  de  lésions  aortiques.  D’un  autre  côté,  pour  la  circu¬ 
lation  générale,  l’hypertrophie  fait  plus  que  compenser  l’insuffisance  aor¬ 
tique;  et  l’influence  du  ventricule  hypertrophié  dépasse  celle  de  la  lésion 
valvulaire  ;  de  là  l’afflux  du  sang  vers  l'encéphale  et  les  accidents  céré¬ 
braux  si  fréquents  dans  cette  maladie,  tandis  que  la  dyspnée  est  si  rare. 
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5“  Hypertrophies  du  coeur.  —  Il  n’existe  d’hypertrophie  vraie  que  lors¬ 
que  les  parois  cardiaques  sont  épaissies  par  suite  de  l’augmentation  du 
nombre  des  fibres  musculaires.  Cette  hypersarcose  se  manifeste  dans  le 
muscle  cardiaque,  comme  dans  les  muscles  en  général,  par  suite  d’un  ex¬ 
cès  de  travail,  surtout  quand  les  efforts  de  contraction  du  cœur  sont 
destinés  à  surmonter  les  résistances  locales  que  présentent  les  orifices 
rétrécis,  ou  les  valvules  insuffisantes,  ou  les  vaisseaux  lésés  dans  leur  tex¬ 
ture  ou  leur  calibre. 

A.  Causes  mécaniques.  —  Les  circonstances  morbides  qui  constituent 
ces  obstacles  mécaniques  au  cours  du  sang  peuvent  être  ramenées  à 
quatre  chefs  ; 

a.  Bétrécissements  des  orifices  auriculo-ventriculaires  avec  ou  sans 
insuffisance  des  valvules  correspondantes.  —  Dans  ces  divers  cas,  c’est 
l’oreillette  qui  s’hypertrophie,  ainsi  que  nous  l’avons  démontré. 

b.  Obstacles  au  cours  du  sang  aortique.  Pression  dans  les  vaisseaux  pé¬ 
riphériques  et  splanchniques.  —  Le  ventricule  gauche  s’hypertrophie 
quand  il  existe  un  rétrécissement  de  l’orifice  aortique,  une  insuffisance 
des  valvules  semi-lunaires,  un  rétrécissement  ou  une  dégénérescence  athé¬ 
romateuse  du  tube  artériel,  un  anévrysme  de  l’aorte. 

Pour  surmonter  la  résistance  du  vaisseau,  les  contractions  du  ventri¬ 
cule  gauche  augmentent  d’énergie,  et  ce  fonctionnement  excessif  entraîne 
une  hypernutrition  du  tissu  musculaire.  Mais  l’obstacle  n’est  pas  tou¬ 
jours  aussi  manifeste,  et  son  influence  est  méconnue  quand  il  a  son  siège 
dans  les  dernières  divisions  artérielles,  c’est-à-dire  dans  les  organes 
splanchniques  ou  les  tissus  périphériques. 

Ainsi  Traube  a  démontré  que  quand  la  circulation  est  troublée  par 
une  dégénérescence  atrophique  graisseuse  ou  amyloïde  des  reins,  il  en 
résulte  souvent  une  hypertrophie  dn  cœur,  particulièrement  du  ventricule 
gauche.  La  destruction  des  vaisseaux  du  rein,  la  diminution  de  sécrétion 
de  l’urine,  augmentent  la  tension  du  sang  dans  l’aorte  ;  le  ventricule 
gauche  éprouve  ainsi  plus  de  difficulté  pour  se  vider,  et  finit  par  s’hy- 
pertrophier.  Cette  ingénieuse  doctrine,  confirmée  par  les  expériences  de 
Bekman,  et  par  les  obsen'ations  de  Friedreich,  etc.,  doit  désormais  en¬ 
trer  en  ligne  de  compte  dans  l’appréciation  des  causes  de  l’hypertrophie. 

Lorsque  l’obstacle  siège  dans  les  muscles,  le  résultat  est  le  même  ;  les 
professions  qui  nécessitent  de  grands  efforts  musculaires  sont  sujettes  à  l’hy¬ 
pertrophie  ventriculaire.  La  pression  que  les  capillaires  éprouvent  dans 
les  muscles  contractés  empêche  l’écoulement  du  sang  aortique  dans  les 
capillaires,  et  par  conséquent  augmente  la  pression  aortique  (Traube, 
Marey). 

c.  Obstacles  au  cours  du  sang  pulmonaire.  —  C’est  le  ventricule  droit  qui 
s’hypertrophie  lorsque  le  cœur  doit  surmonter  les  obstacles  résultant 
d’un  rétrécissement  de  l’orifice  pulmonaire  ou  de  l’artère  pulmonaire, 
ou  bien  encore  lorsque,  dans  une  insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  pul¬ 
monaires,  le  sang  reflue  de  l’artère  dans  le  ventricule;  mais  ce  sont  sur¬ 
tout  les  lésions  du  poumon  qui  déterminent  un  pareil  résultat. 
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Dans  l’emphysème,  les  capillaires  des  alvéoles  respiratoires  s’oblitèreiil 
ou  se  détruisent;  l'artère  pulmonaire  ne  trouvant  plus  ses  débouchés, 
ses  tuyaux  d’écoulement  libres,  la  pression  du  sang  augmente  dans  ce 
vaisseau,  et  présente  plus  de  résistance  à  la  contraction  du  ventricule 
droit.  Dans  le  catarrhe  bronchique,  les  capillaires  sont  distendus  sans 
être  détruits  ;  l’asthme  contribue  à  la  fois  à  la  formation  du  catarrhe  et 
de  l’emphysème,  et  c’est  à  ce  double  titre  qu’il  finit  par  déterminer  l’hy¬ 
pertrophie  ventriculaire.  Dans  la  cirrhose  du  poumon,  le  tissu  pulmonaire 
ratatiné  comprend  des  capillaires  ;  dans  la  pleurésie,  la  moitié  des  vais¬ 
seaux  capillaires  sont  devenus  imperméables  ;  la  scoliose  gêne  également 
la  circulation  du  poumon. 

Enfin,  la  tension  du  sang  dans  l’artère  pulmonaire  ne  dépend  pas  seu¬ 
lement  du  nombre  des  capillaires  pulmonaires,  mais  elle  augmente  aussi 
lorsque  le  sang  ne  peut  plus  passer  des  capillaires  dans  les  veines  pulmo¬ 
naires  :  c’est  ce  qui  a  lieu  dans  les  maladies  du  cœur  gauche  ;  elles  dé¬ 
terminent  une  stase  dans  les  veines  pulmonaires  et  souvent  une  hypei’- 
trophie  du  ventricule  droit. 

d.  Dilatation  du  cœur.  —  La  dilatation  du  cœur  entraîne  une  augmen¬ 
tation  de  son  contenu,  et  comme  l’organe  ne  peut  pas  se  vider  sans  dé¬ 
ployer  un  excès  de  force,  il  en  résulte,  même  quand  les  orifices  sont  li¬ 
bres,  une  hypertrophie  ;  c’est  pourquoi  cette  lésion  accompagne  presque 
toujours  la  dilatation. 

B.  Causes  non  mécaniques  des  hypertrophies.  —  En  dehors  des  condi¬ 
tions  mécaniques  que  nous  venons  de  préciser,  l’hypertrophie  est  ex- 
h’êmement  rare,  bien  qu’on  l’observe,  dit-on,  à  la  suite  de  la  pléthore,  de 
l’abus  des  liqueurs,  du  café  et  du  thé,  enfin,  comme  effet  des  troubles  ner¬ 
veux.  On  l’a  signalée  chez  les  femmes  enceintes  ;  je  l’ai  constatée  pendant 
la  période  de  croissance,  dans  la  chlorose.  Ces  circonstances  sont  excep¬ 
tionnelles  ou  transitoires;  la  plupart  des  hypertrophies  étant  d’origine 
mécanique,  se  reconnaissent  et  par  les  signes  de  l’hypertrophie  et  par  ceux 
qui  caractérisent  les  diverses  lésions  des  valvules,  des  orifices  ou  des 
vaisseaux.  La  connaissance  de  ces  altérations  locales  constitue  donc  la 
base  du  diagnostic.  La  séméiologie  des  hypertrophies  peut  se  résumer  ainsi. 

C.  Signes  des  hypertrophies.  Hypertrophie  du  ventricule  droit.  — 
Lorsque  l’hypertrophie  n’atteint  que  le  ventricule  droit,  la  quantité 
de  sang  circulant  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  augmente  (c’est  l’in¬ 
verse  pour  le  système  artériel).  Mais  bientôt  l’écoulement  du  sang  dans 
les  artères  pulmonaires  distendues  s’opère  avec  plus  de  difficulté  ;  d’un 
autre  côté,  le  cœur  droit  ne  reçoit  plus  que  le  sang  des  veines  périphé¬ 
riques  incomplètement  remplies  ;  il  en  résulte  qu’à  un  moment  donné, 
les  deux  ventricules  finissent  par  expulser  une  quantité  égale  de  liquide, 
sans  quoi  tout  le  sang  s’accumulerait  dans  le  poiimon.  L’effet  de  l’hyper¬ 
trophie  du  ventricule  droit  est  donc:  '1°  la  distension  des  vaisseaux  pul¬ 
monaires;  2°  la  réplétion  moindre  des  vaisseaux  périphériques;  5“  l’accé¬ 
lération  du  cours  du  sang,  par  suite  de  l’écoulement  plus  facile  du  sang 
des  veines  pulmonaires  comme  des  veines  caves. 
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L’hypertrophie  simple  et  primitive  du  ventricule  droit  n’existe  pas. 
Elle  est  la  suite  ou  d’une  lésion  du  poumon,  ou  d’un  obstacle  dans  l’artère 
pulmonaire,  d’une  dégénérescence  athéromateuse  de  l’artère  (Dittrich) 
ou  d’une  lésion  du  cœur  gauche  et  de  ses  valvules.  Les  effets  qu’on  lui  a 
attribués  sont  donc  hypothétiques.  La  dyspnée  intense,  l’œdème  pulmo¬ 
naire,  qu’on  considère  comme  ses  symptômes  propres,  ne  sont  nullement 
le  fait  de  l’hypertrophie  du  ventricule  droit;  elles  résultent  des  lésions 
causales  qu’on  rencontre  dans  le  poumon  ou  le  cœur  gauche.  L’hypertro¬ 
phie  cardiaque  droite  diminue,  au  contraire,  la  dyspnée  résultant  des  lé¬ 
sions  qui  sont  le  point  de  départ  de  cette  hypertrophie  compensatrice. 

Il  se  passe  donc  ici  le  même  phénomène  que  dans  l’hypertrophie  com¬ 
pensatrice  du  ventricule  gauche. 

Hypertrophie  du  ventricule  gauche.  —  L’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  détermine,  en  effet,  une  évacuation  plus  complète  du  contenu  que 
dans  l’état  normal  ;  il  en  résulte  une  distension  du  système  aortique, 
mais  qui  ne  se  propage  pas  jusqu’aux  veines  périphériques,  de  sorte  qu’il 
n’en  résulte  ni  cyanose,  ni  hydropisie.  Il  serait  contraire  aux  plus  simples 
notions  de  physiologie,  comme  Bouillaud  l’a  dit  énergiquement,  d’attri¬ 
buer  la  cyanose  et  l’hydropisie  à  l’hypertrophie  cardiaque;  celle-ci  tend, 
au  contraire,  à  en  empêcher  la  formation  dans  les  lésions  valvulaires  du 
cœur  gauche.  Les  stases  n’ont  lieu  que  si  le  cœur  hypertrophié  subit  la 
dilatation.  Dans  le  cercle  pulmonaire,  le  sang  circule  facilement,  car  la 
tension  y  est  normale;  le  ventricule  droit  peut  se  vider  dans  ces  vaisseaux 
restés  libres.  La  circulation  générale,  en  résumé,  s’opère  ainsi  plus  rapi¬ 
dement  par  suite  de  cette  liberté  d’action  du  ventricule  droit  et  de  l’hy¬ 
pertrophie  c^u  ventricule  gauche. 

Les  malades,  en  pareil  cas,  ne  se  plaignent  d’aucun  malaise  ;  le  pouls 
est  plein  et  énergique,  les  carotides  battent  avec  force  et  font  entendre 
un  bruit  distinct  correspondant  à  la  systole. 

La  respiration  elle-même  ne  souffre  pas,  tant  que  le  cœur  n’a  pas  pris 
■de  grandes  dimensions.  Mais  quand  l’hypernutrition  a  gagné  toutes  les 
cavités,  de  manière  à  donner  au  cœur  les  proportions  du  cor-bovinum, 
les  poumons  sont  refoulés  de  chaque  côté,  le  diaphragme  est  abaissé, 
et  le  malade  accuse  une  sensation  de  plénitude  dans  la  poitrine,  de 
pression  à  la  région  précordiale,  et  souvent  une  brièveté  très-marquée 
de  la  respiration. 

Des  hypérémies  actives  peuvent  survenir  à  cette  époque  de  la  maladie. 
Les  vaisseaux  qui  cèdent  le  plus  facilement  sont  ceux  de  l’encéphale,  sur¬ 
tout  s’ils  sont  athéromateux  (congestions,  hémorrhagies);  puis  viennent 
ceux  des  bronches  et  du  poumon;  de  là  la  tuméfaction  de  la  muqueuse 
bronchique,  des  râles  sibilants,  la  soif  d’air,  des  accès  de  dyspnée,  qui 
disparaissent  rapidement  lorsque  le  malade  vient  à  perdre  du  sang,  ou 
lorsqu’à  la  suite  d’une  purgation  la  circulation  aortique  redevient  plus 
libre.  Les  hémorrhagies  pulmonaires  sont,  au  contraire,  rares,  si  les  vais¬ 
seaux  pulmonaires  et  si  les  valvules  du  cœur  sont  intacts. 

Ces  troubles  respiratoires  dépendant  du  cœur  hypertrophié  ne  suivent 
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presque  jamais  une  marche  paroxystique  ;  ils  sont  donc  faciles  à  recon¬ 
naître  et  à  distinguer  des  accès  d’asthme  ;  mais  ce  qui  les  caractérise  sur¬ 
tout,  c’est  l’ensemble  des  signes  physiques  résultant  de  l’augmentation 
de  volume  et  d’énergie  du  cœur. 

Palpation;  intensité,  étendue  et  déplacement  du  choc  du  cœur.  —  Dans 
l’état  normal,  le  choc  du  cœur  ne  se  traduit  que  par  un  léger  mou¬ 
vement,  perceptible  dans  une  étendue  très-circonscrite  du  thorax  ;  quand 
le  cœur  est  hypertrophié,  le  choc  est  plus  fort  et  plus  étendu.  Si  l’impul¬ 
sion  soulève  la  paroi  thoracique  avec  lenteur,  sans  que  la  tête  de  l’obser¬ 
vateur  y  prenne  part,  ce  phénomène  serait  caractéristique  de  l’hypertro¬ 
phie,  d’après  Skoda  ;  mais  ce  qui  est  plus  caractéristique,  c’est  la  persis¬ 
tance  du  choc  exagéré  et  son  étendue. 

Le  mouvement  du  cœur  normal  occupe  à  peine  deux  espaces  intercos¬ 
taux,  le  choc  du  cœur  hypertrophié  se  perçoit  dans  plusieurs  espaces.  Si 
l’hypertrophie  n’occupe  que  le  ventricule  gauche,  le  maximum  du  choc 
est  à  la  pointe  du  cœur,  d’où  il  s’étend  en  longueur  plus  qu’en  largeur. 
Le  ventricule  droit  hypertrophié  agite  la  paroi  thoracique,  principalement 
près  de  l’extrémité  inférieure  du  sternum,  et  même  jusqu’au-dessus  du 
lobe  gauche  du  foie. 

Enfin,  la  pointe  du  cœur  se  trouve  déplacée  :  normalement,  elle  bat  dans 
le  cinquième  espace,  c’est-à-dire  à  un  ou  deux  centimètres  au-dessous  du 
mamelon,  le  long  et  quelquefois  en  dehors  d’une  ligne  verticale,  qu’on 
tirerait  entre  le  bord  gauche  du  sternum  et  le  mamelon. 

Lorsque  le  cœur  est  hypertrophié,  le  choc  ne  correspond  plus  à  la 
pointe,  d’autres  parties  du  cœur  soulèvent  le  thorax  ;  mais  on  est  convenu 
de  supposer  le  choc  de  la  pointe  au  point  le  plus  énergiquement  soulevé, 
et  en  même  temps  le  plus  inférieur  et  extérieur.  La  pointe,  en  effet, 
peut  être  déviée  à  gauche  et  en  bas,  de  manière  à  ce  que  le  choc  se  per¬ 
çoive  dans  le  sixième  et  même  le  septième  espace  ;  ceci  a  lieu  dans  toutes 
les  hypertrophies,  mais  plus  rarement  dans  celles  du  ventricule  droit. 

Percussion.  —  L’étendue  du  son  mat  du  cœur  normal  forme  un 
triangle,  limité  en  dedans  et  verticalement  par  le  bord  sternal  gauche  du 
troisième  espace  ;  en  dehors,  par  une  ligne  allant  du  bord  sternal  vers  la 
pointe  ;  en  bas,  sa  matité  se  confond  avec  celle  du  lobe  gauche  du  foie, 
ou  s’étend  jusqu’à  la  sixième  côte. 

L’hypertrophie  gauche  donne  une  matité  plus  allongée  par  en  bas,  et, 
dans  ce  cas,  la  recherche  du  choc  est  plus  utile  au  diagnostic.  L’hypertro¬ 
phie  totale  étend  sa  matité  à  la  fois  en  longueur  et  en  largeur. 

e.  Auscultation.  —  Les  bruits  du  cœur  hypertrophié  ne  sont  jamais  trans¬ 
formés  en  souffle;  mais  comme  les  valvules  mitrales  et  tricuspides  sont 
soumises  par  l’hypertrophie  à  une  pression  plus  forte,  elles  vibrent  davan¬ 
tage,  et  comme,  d’un  autre  côté,  la  distension  de  l’aorte  et  de  l’artère 
pulmonaire  communiquent  aux  valvules  semi-lunaires  une  impulsion  plus 
énergique,  il  en  résulte  que  tous  les  bruits  sont  plus  forts  et  plus  sonores. 
Il  se  peut  même  alors  que  les  ondulations  des  parois  thoraciques  impri¬ 
ment  à  ces  bruits  un  caractère  métallique. 
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Au  résumé,  tous  ces  signes  suffisent  pour  faire  distinguer  les  dyspnées 
par  hypertrophie  cardiaque  ;  la  seule  difficulté  est  de  savoir  si  l’hyper¬ 
trophie  est  primitive,  ou  si  elle  succède  à  l’asthme.  Or  l’hypersarcose 
n’est  presque  jamais  isolée  et  primordiale,  et  malgré  l’opinion  contraire  de 
Peacok,  elle  n’atteint  jamais  alors  des  proportions  telles  qu’elle  déter¬ 
mine  un  trouble  resifiratoire  assez  marqué  pour  simuler  l’asthme.  11  n’eu 
est  pas  de  même  lorsqu’il  s’agit  de  la  dilatation' du  cœur,  ou  plutôt  de 
l’amincissement  de  ses  parois. 

4“  De  la  DIL.ATATION  DU  cŒüii. —  De  la  distension  des  parois  altérées.  — 
La  dilatation  du  cœur  occupe  surtout  les  oreillettes,  plus  rarement  le 
ventricule  droit,  et  plus  rarement  le  ventricule  gauche.  Elle  reconnaît  deux 
séries  de  causes  :  les  unes  extrinsèques,  c’est-à-dire  étrangères  au  tissu  mus¬ 
culaire,  et  dépendantes  des  obstacles  au  cours  du  sang,  comme  ceux  qui 
déterminent  les  hypertrophies  ;  c’est  ce  qui  a  lieu  surtout  quand  la  paroi 
interne  du  cœur  éprouve  pendant  la  diastole  une  pression  plus  forte  que 
la  résistance  du  cœur  ne  le  comporte  dans  l’état  de  flaccidité.  C’est  pour¬ 
quoi  la  dilatation  du  cœur  gauche  est  plus  marquée  dans  l’insuffisance 
des  valvules  aortiques  que  dans  le  rétrécissement  de  l’orifice  artériel, 
dans  l’insuffisance  mitrale  plus  que  dans  le  rétrécissement  ;  mais  bientôt 
l’hypertrophie  vient  s'y  joindre,  et  par  le  même  mécanisme,  c’est-à-dire 
par  les  obstacles  au  cours  du  sang. 

Les  autres  causes  de  la  dilatation  sont  inhérentes  an  tissu  musculaire 
lui-même  :  ainsi,  quand  l’exsudât  péricardique  a  gagné  les  fibres  mus¬ 
culaires,  plus  rarement  lorsqu’il  n’occupe  que  l’endocarde,  mais  surtont 
quand  le  cœur  lui-même  a  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ou  s’est 
atrophié.  Dans  ces  cas,  l’hypertrophie  n’est  plus  possible,  et  au  lieu  de 
former,  comme  dans  le  premier  cas,  une  dilatation  simple  ou  hypertro¬ 
phique  du  cœur,  ce  n’est  plus  qu’une  distension  passive  des  parois  alté¬ 
rées.  C’est  ce  qu’on  voit  quelquefois  dans  les  lésions  transitoires  consécu¬ 
tives  aux  fièvres  typhoïdes  (Stokes,  Friedreich,  Zenker),  quelquefois  dans 
le  cours  de  la  chloro-anémie  (Beau) ,  parfois  dans  le  marasme,  et  souvent 
sans  cause  connue. 

Les  effets  de  la  dilatation  du  cœur  sur  le  cours  du  sang  sont  absolu¬ 
ment  inverses  de  ceux  de  l’hypertrophie  (Traube);  la  somme  de  travail 
doit  nécessairement  subir  une  diminution  :  1°  les  artères  sont  moins 
remplies;  2"  la  circulation  est  ralentie  et  le  sang  prend  le  caractère  vei¬ 
neux;  il  en  résnlte  que  le  sang,  dans  son  passage  plus  lent  à  travers  les 
tissus,  s’imprègne  de  plus  d’acide  carbonique;  comme  il  arrive  plus  len¬ 
tement  dans  le  poumon,  il  reste  chargé  de  ce  gaz  sans  acquérir  une  quan¬ 
tité  correspondante  d’oxygène;  3°  distension  des  veines  et  des  capillaires. 
Toutefois  ces  engorgements  veineux  ne  sont  pas  assez  marqués  pour  ame¬ 
ner  l’hydropisie  et  la  cyanose,  qui  ne  se  manifestent  que  quand  les  parois 
sont  dégénérées. 

Ce  qui  caractérise  surtout  la  dilatation  simple,  c’est  la  petitesse  du 
pouls,  la  pâleur  de  la  peau,  les  palpitations  fréquentes,  et  particulière¬ 
ment  la  brièveté  de  la  respiration.  Tandis  que  dans  l’hypertrophie,  la  res- 
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piration  reste  libre,  à  moins  de  dimensions  excessives  du  cœur,  dans  la 
dilatation,  au  contraire,  la  gêne  respiratoire  est  pour  ainsi  dire  la  règle 
et  le  résultat  forcé  de  la  veinosité  du  sang. 

Mais  ce  qui  distingue  ces  dyspnées,  c’est  d’abord  leur  continuité,  en¬ 
suite  la  présence  des  signes  physiques  du  cœur;  la  pointe  bat  plus  en 
dehors  et  plus  en  bas,  et  généralement  avec  une  grande  faiblesse,  excepté 
pendant  les  excitations  passagères  de  l’organe.  La  percussion  seule  ne 
suffirait  pas  pour  différencier  la  dilatation  de  l’hypertrophie;  la  matité 
est  augmentée  dans  les  deux  cas.  Les  bruits  du  cœur,  les  bruits  d’auscul¬ 
tation,  au  lieu  d'être  exagérés  et  sonores,  comme  dans  l’hypertrophie,  sont 
extrêmement  faibles  mais  purs  ;  dans  certains  cas,  ils  deviennent  en 
même  temps  sourds,  c’est  ce  qui  semble  avoir  lieu  dans  l’atrophie;  enfin, 
les  bruits  normaux  peuvent  être  remplacés  par  des  souffles  résultant  de 
l’irrégularité  des  vibrations  des  valvules,  incomplètement  tendues  par  le 
sang  et  par  les  muscles  papillaires. 

5“  De  la  dégénérescence  graisseuse  pu  cœur.  —  La  dégénérescence 
graisseuse  du  cœur  se  manifeste  sous  deux  formes  :  la  première  n’est 
qu’une  hypertrophie  du  tissu  adipeux,  placé  le  long  des  bords  ou  dans 
les  sillons  du  cœur;  si  cette  accumulation  de  graisse  n’entraîne  pas  l’atro¬ 
phie  delà  substance  musculaire,  il  n’en  résulte  aucun  trouble  fonctionnel . 
La  seconde  forme  de  dégénérescence,  c’est  la  métamorphose  des  fibres 
musculaires  en  graisse.  Des  gouttelettes  graisseuses  infiltrent  la  substance 
contractile  des  fibres  primitives,  détruisent  leur  aspect  strié,  et  finissent 
par  remplir  les  enveloppes  de  manière  à  faire  disparaître  le  tissu  muscu¬ 
laire  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  particulièrement 
dans  les  colonnes  charnues.  Lorsque  l’infiltration  s’étend  à  tout  le  ven¬ 
tricule  gauche,  le  cœur  se  décolore  et  forme  une  masse  jaunâtre  et  friable. 

Cette  transformation  s’observe  dans  les  intoxications  alcooliques,  dans 
les  états  de  marasme  résultant  du  cancer,  de  la  tuberculose,  etc.,  ou  bien 
comme  une  manifestation  de  l’amaigrissement  sénile,  en  même  temps 
que  l’infiltration  graisseuse  des  artères  et  que  l’arc  sénile  de  la  cornée  ; 
enfin,  elle  peut  être  le  résultat  d’une  lésion  du  cœur  ou  de  ses  artères. 

La  force  contractile  du  cœur  diminue,  le  choc  est  affaibli,  le  pouls 
est  petit,  souvent  remarquablement  ralenti  ;  souvent  il  y  a  tendance 
aux  syncopes  et  surtout  la  sensatioh  d’une  respiration  difficile  ;  quel¬ 
quefois  même,  de  véritables  paroxysmes  d’anxiété  et  de  suffocation, 
sans  que  l’examen  du  poumon  révèle  'aucuae  altération,  et  sans  qu’il  se 
manifeste  la  moindre  accélération,  la  moindre  gêne  dans  la  respiration  : 
il  y  a  là  un  véritable  contraste  entre  les  manifestations  subjectives  et  ob¬ 
jectives  de  la  respiration,  et  c’est  un  des  caractères  principaux  de  la  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  du  cœur. 

Stokes  a  remarqué  un  genre  particulier  de  troubles  respiratoires,  qui 
se  développent  surtout  la  nuit,  et  se  traduisent  par  une  série  d’inspira¬ 
tions  allant  en  augmentant  d’intensité  et  de  longueur  jusqu’à  un  certain 
degré,  puis  déclinant  en  sens  inverse  jusqu’à  ce  que  la  respiration  semble 
manquer  totalement.  Cette  durée  de  l’apnée  peut  être  telle,  qu’elle  pour- 
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rait  faire  craindre  la  mort  réelle  ;  mais  bientôt  le.s  in.spirations,  graduel¬ 
lement  croissantes,  reparaissent,  et  sont  suivies  de  nouveau  d’une  série 
décroissante. 

Enfin,  outre  ces  deu.v  espèces  de  troubles  respiratoires,  si  singuliers 
et  si  différents  de  la  véritable  dyspnée,  on  a  noté  de  véritables  attaques 
d’angines  de  poitrine. 

6“  Angine  de  poitrine.  —  Sous  ce  nom,  on  désigne  des  paroxysmes 
caractérisés  par  quatre  phénomènes  principaux  :  a.  Des  douleurs  vio¬ 
lentes  partent  de  la  partie  inférieure  du  sternum  et  du  sein  gauche,  pour 
se  diriger  dans  la  profondeur  vers  les  vertèbres,  b.  Dans  la  plupart  des 
cas,  cette  douleur  s’irradie  le  long  du  plexus  brachial  gauche,  s’implante 
sur  l’épaule,  et  s’élance  de  là  le  long  du  bras,  c’est-à-dire  du  nerf  cutané 
interne  à  l’avant-bras,  où  elle  suit  le  trajet  du  cubital.  Souvent  elle  en¬ 
vahit  en  même  temps  les  nerfs  thoraciques  antérieurs  (névralgie  thoraco- 
brachiale),  ou  bien  encore,  ce  qui  est  plus  rare,  elle  monte  le  long  du 
cou  (névralgie  cervico-hrachiale) .  Toutes  ces  parties  deviennent  le  siège 
de  fourmillements  et  d’engourdissements,  et  parfois  même  de  sensibilité 
extrême  au  toucher,  c.  Anxiété  ;  Les  douleurs  primitives  et  sous-ster- 
nales  sont  accompagnées,  comme  toutes  celles  du  système  sympathique, 
d’un  sentiment  d’angoisse  et  de  constriction  thoracique,  avec  un  pro¬ 
fond  abattement  et  découragement,  comme  si  la  vie  était  près  d’échap¬ 
per.  Le  malade,  dès  le  début  de  l’accès,  se  condamne  lui-même  à  l’im¬ 
mobilité  absolue  ;  cependant,  malgré  cette  sensation  de  resserrement 
dans  la  poitrine,  il  est  encore  en  état  de  faire  librement  des  inspirations 
profondes,  qui  ne  sont  nullement  accélérées  :  ainsi  c’est  l’anxiété  seule 
qui  domine  cette  scène,  à.  État  du  cœur  :  Le  cœur  lui-même  continue 
à  battre  d’une  manière  régulière,  et  s’il  s’accélère,  c’est  par  la  violence 
de  la  douleur  ou  par  la  crainte.  Lorsqu’on  a  noté  des  palpitations  avec 
disparition  transitoire  du  pouls,  l’angine  de  poitrine  était  ordinairement 
compliquée  d’affection  grave  du  cœur. 

Ces  accès,  qui  durent  depuis  quelques  minutes  jusqu’à  quelques  heures, 
semblent,  avec  le  temps,  augmenter  de  gravité,  et  se  manifestent  quel¬ 
quefois  au  milieu  du  repos  le  plus  complet  et  de  la  santé  la  plus  parfaite, 
tantôt  la  nuit,  et  le  plus  souvent  le  jour,  à  l’occasion  de  quelques  mouve¬ 
ments. 

La  maladie  qui  affecte  presque  exclusivement  les  hommes  doit  être 
considérée,  tantôt  comme  une  simple  névralgie  du  plexus  cardiaque, 
tantôt  comme  l’expression  d’une  lésion  des  artères  coronaires,  plus  rare¬ 
ment  d’une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur.  Dans  ces  derniers  temps. 
Beau  a  rattaché  un  certain  nombre  de  cas  à  l’abus  du  tabac  ;  quoi  qu’il 
en  soit,  les  symptômes  de  cette  affection  n’ont  rien  qui  les  rapproche  de 
l’accès  d’asthme,  si  ce  n’est  l’anxiété  et  le  sentiment  de  constriction  tho¬ 
racique  (aoÿ.  Angine  de  poitrine,  par  Jaccoud).  Ca 
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TllAlTEllENT. 

Les  théories  diverses  qui  ont  dominé  tour  à  tour  l’histoire  et  le  méca¬ 
nisme  de  l’asthme  ont  exercé  sur  les  indications  curatives  l’influence  la 
plus  manifeste,  selon  qu’on  considérait  l’asthme  comme  un  spasme 
bronchique,  un  catarrhe  ou  un  emphysème.  C’est  surtout  la  doctrine 
du  spasme  bronchique  qui,  transmise  par  Willis  jusqu’aux  classiques 
modernes,  a  fini  par  subjuguer  la  thérapeutique,  en  instituant  toute  une 
série  de  moyens  destinés  à  relâcher  les  fibres  musculaires  des  bronches  ; 
ce.  sont  des  antispasmodiques  d’un  genre  particulier,  c’est-à-dire  des 
agents  paralysants  des  muscles  bronchiques. 

Malheureusement,  la  plupart  de  ces  remèdes  sont  sans  valeur,  et  s’il  en 
est  un  certain  nombre  de  quelque  utilité,  il  reste  à  démontrer  leur  action 
paralysante  par  l’expérimentation  physiologique  :  ce  qu’aucun  partisan  de 
la  doctrine  n’a  songé  à  vérifier. 

De  tous  ces  moyens,  les  solanées  vireuses  sont  les  seules  qui  jouissent 
d’une  réelle  efficacité,  mais  à  des  titres  très-divers.  Ainsi,  parmi  leurs 
effets  toxiques  secondaires,  on  peut  signaler  la  narcotisation  des  nerfs  et 
des  centres  respiratoires,  qui  met  fin  à  l’excitation  tétanique  des  muscles 
inspirateurs. 

La  doctrine  de  l’emphysème  s’est  adressée  à  l’opium,  dans  le  but  de 
diminuer  l’activité  respiratoire.  Il  faut  compter  avec  cette  médication, 
car  elle  est  indiquée  par  Louis. 

La  théorie  du  catarrhe  bronchique,  plus  modeste  dans  ses  prétentions, 
s’est  adressée  surtout  aux  vomitifs,  aux  expectorants,  aux  sulfureux,  qui 
doivent  être  pris  en  sérieuse  considération.  L’asthme,  en  effet,  se  compose 
de  trois  éléments,  l’élément  excito-moteur,  l’emphysème,  et  l’exsudât,  qui 
existe  à  l’état  rudimentaire  dans  tous  les  asthmes,  même  ceux  qu’on  a  ap¬ 
pelés  asthmes  secs,  ou  nerveux,  ou  spasmodiques  ;  souvent  même  il  prédo¬ 
mine  au  point  de  constituer  cette'  forme  spéciale  de  l’asthme  que  nous 
avons  indiqué  sous  le  nom  d’asthme  catarrhal, 

Cl.xssification  physiologique  et  expérimentale  des  poisons  et  médicaments. 
—  L’étude  de  l’astlime  par  la  méthode  expérimejitale  nous  a  permis  d’in¬ 
terpréter  le  mécanisme  des  divers  signes  et  éléments  morbides.  Après  la 
séméiologie  expérimentale,  nous  avons  tenté  d’expliquer  les  causes  éloi¬ 
gnées  ou  directes  par  leur  mode  d’action  sur  l’organisme  sain  ;  c’est  en¬ 
core  la  physiologie  qui  nous  servira  de  guide  pour  la  révision  de  la  théra¬ 
peutique  de  l’asthme. 

Les  classifications  thérapeutiques  généralement  admises  reposent  sur 
trois  espèces  de  données  :  1°  les  caractères  botaniques  ou  chimiques  des 
médicaments  ;  2“  les  effets  produits  sur  les  forces  de  l’organisme  ;  5“  les 
œsultats  curatifs. 

f'  Séries  botaniques  et  chimiques.  —  Les  hypothèses  servant  de  base 
aux  catégories  et  divisions  anciennes  des  médicaments  imprimèrent  à  la 
médecine  une  direction  tellement  vicieuse,  qu’en  désespoir  de  cause,  la 
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thérapeutique  emprunta  ses  caractères  à  Phistoire  naturelle  ;  c’est  par 
familles  botaniques,  par  groupes  minéralogiques,  qu’on  en  vint  à  décrire 
les  médicaments.  Mais  quand  on  s’aperçut  que  les  plantes  de  la  même  fa¬ 
mille  pouvaient  présenter  les  propriétés  les  plus  distinctes,  les  plus  oppo¬ 
sées,  la  chimie  s’imposa  à  son  tour,  et  toute  la  matière  médicale  fut 
scindée  en  métalloïdes,  métaux,  hydrocarbures,  corps  azotés,  bases  orga¬ 
niques  ou  alcaloïdes  ;  dès  lors  on  vit  paraître  dans  un  même  groupe  tous 
les  principes  de  l’opium,  du  quinquina,  des  solanées,  des  strychnées,  etc. 
Il  suffit  d’indiquer  un  pareil  rapprochement  pour  en  faire  ressortir  les 
graves  inconvénients. 

2°  Agents  sthe'niques  et  hyposthe'nisants .  —  L’influence  des  médicaments 
sur  les  forces  de  l’économie,  leur  action  irritante  ou  dépressive,  sthénique 
ou  hyposthénisante,  tel  est  le  point  de  départ  de  la  doctrine  de  Rasori. 
Brown  avait  attribué  toutes  les  maladies  à  l’excitation  ;  l’école  italienne 
n’eut  d’autre  visée  que  d’abaisser  ou  d’augmenter  le  stimulus  à  l’aide  de.- 
moyen  pharmaceutiques  ;  mais  comment  juger  leurs  effets  ?  L’économie 
dispose  de  plusieurs  forces  :  la  force  musculaire  générale,  l’action  contrac¬ 
tile  du  cœur,  la  motricité  des  muscles  vaso-moteurs,  l’influx  nerveux,  si 
facile  à  modifier  par  l’état  du  sang  !  Or,  tel  médicament  peut  exciter  l’une 
et  déprimer  l’autre  ;  on  n’avait  cependant  pour  se  guider  que  l’excitation 
encéphalique,  et  d’une  autre  part,  la  force  du  pouls,  qui  ne  peut  se  mesurer 
que  par  la  tension  artérielle.  Cette  pression,  qu’on  n’a  jamais  interrogée, 
fournit  du  moins  dés  notions  sur  les  contractions  du  cœur,  la  proportion 
de  sang  relative  à  la  capacité  des  artères,  les  résistances  des  capillaires, 
mais  elle  n’a  pas  le  moindre  rapport  avec  le  degré  des  forces  musculaires. 
Les  médicaments  ne  pouvaient  pas  être  appréciés,  en  tant  que  moyens 
d’accroissement  ou  de  diminution  des  forces,  et  encore  moins  être  consi¬ 
dérés  comme  hypers thénisants,  ouhyposthéniques,  cardans  lesens  absolu 
du  mot,  il  n’existe  point  de  remèdes  de  ce  genre. 

5°  Classification  des  médicaments  d'après  leur  action  curative.  —  La 
classification  didactique  a  pour  base  les  effets  curatifs  des  médicaments. 
Les  divers  moyens  de  traitement  sont  groupés  sous  le  titre  de  médica¬ 
tions  antiphlogistique,  sédative,  narcotique,  excitante,  altérante,  spé¬ 
cifique,  antispasmodique,  évacuante,  sudorifique,  diurétique,  selon  qu’on 
cherche  à  produire  la  déplétion  du  système  sanguin,  le  calme  physique, 
le  sommeil  ou  l’excitation  générale  ;  suivant  qu’on  tend  à  modifier  les 
humeurs,  atteindre  un  élément  spécifique,  relâcher  les  fibres  muscu¬ 
laires  organiques,  déterminer  une  évacuation  par  les  intestins,  la  peau, 
les  reins. 

On  a  jugé  les  poisons  sur  un  seul  phénomène  qu’on  provoque  dans  un 
but  thérapeutique,  souvent  aussi  afin  de  favoriser  ou  d’imiter  les  crises 
naturelles,  et  plus  souvent  encore  pour  neutraliser  un  virus. 

Or,  on  sait  ce  que  sont  devenus  les  spécifiques  comme,  le  mercure,  l’io- 
dure  de  potassium,  contre  la  syphilis  ;  ils  font  disparaître  une  manifestation 
morbide  et  laissent  subsister  la  diathèse  virulente.  Les  remèdes  destinés  à 
provoquer  la  sudation,  la  diurèse,  sont  en  même  temps  des  excitants  ou 
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des  stupéfiants  ;  dès  lors  pourquoi  les  placer  dans  une  catégorie  spéciale  ’l 
Les  actions  dynamiques  qu’on  a  choisies  comme  base  de  classification  peu¬ 
vent  faire  défaut,  et  le  remède  vient  mentir  à  son  titre. 

C’est  qu’en  effet  on  le  juge  ordinairement  par  les  résultats  obtenus 
dans  certaines  maladies,  et  partant  de  cette  donnée  si  mobile,  on  est 
porté  par  analogie  à  lui  attribuer  les  mêmes  effets  dans  d’autres  conditions 
normales  ou  morbides  ;  mais  l’analogie  est  aussi  trompeuse  que  l’action 
dite  médicale. 

La  base  de  la  classification  n’est  si  fragile,  que  parce  qu’on  n’est  pas 
remonté  aux  principes  mêmes  de  l’action  physiologique,  c’est-à-dire  à  l’or¬ 
gane  ou  au  système  primitivement  atteint,  et  dominant  tous  les  phé¬ 
nomènes. 

Médications  de  l’asthme  classées  d’après  la  méthode  physiologique.  — 
Chaque  , poison  agissant  sur  un  système  ou  sur  un  organe  important  dans 
la  hiérarchie  vitale,  ses  localisations  sont  spéciales  comme  son  mode  d’ac¬ 
tion,  et  l’élimination  elle-même  se  fait  par  des  voies  électives.  Ce  sont  ces 
données  acquises  à  la  science  qui  nous  guideront  dans  l’appréciation  des 
médications  de  l’asthme. 

Première  classe.  —  Anesthésiques.  —  Il  est  des  substances  qui  para- 
lysétit  d’une  manière  primitive  ou  secondaire  les  nerfs  de  la  sensibilité. 
Sous  le  nom  d’anesthésiques,  elles  figurent  dans  la  thérapeutique  de 
l’asthme,  et  comprennent  :  l”  les  gaz  de  combustion  du  papier  nitré  : 
2“  l’acide  carbonique  qui  agit  comme  excitant  avant  d’exercer  une  séda¬ 
tion,  et  trouvera  plus  naturellement  sa  place  dans  les  gaz  du  sang;  5“  le 
chloroforme. 

Deuxième  classe.  —  Médicaments  cardiaques  et  vasculaires.  —  Ln  grand 
nombre  de  substances  agissent  sur  le  cœur  ou  sur  ses  nerfs  ;  sans  parler  du 
sulfocyanure  de  potassium  et  de  la  digitale  à  haute  dose,  qui,  affectant  di¬ 
rectement  le  tissu  cardiaque,  compromettent  immédiatement  la  vie,  nous 
comptons  au  nombre  des  moyens  curatifs  de  l’asthme  diverses  séries  de 
poisons ,  qui  atteignent  les  systèmes  nerveux  du  cœur ,  qu’il  importe 
préalablement  de  connaître. 

L’innervation  du  cœur  comprend  trois  éléments  primordiaux  :  1“  le 
principe  de  son  action  qui  réside  dans  les  ganglions  intracardiaques,  et  par¬ 
ticulièrement  dans  le  ganglion  placé  entre  le  sinus  veineux  et  l’oreillette 
droite  ;  2“  l’élément  modérateur  ;  l’activité  des  ganglions  est  contre-lia- 
lancée  ou  réglée  par  le  nerf  vague,  qui  doit  être  considéré  comme  un  nerf 
modérateur,  car  si  on  vient  à  l’exciter,  au  lieu  d’augmenter  le  nombre  des 
pulsations  comme  le  ferait  un  nerf  moteur,  il  arrête  le  cœur  en  relâchant 
son  tissu  musculaire  ;  c’est  au  contraire  la  section  du  nerf  qui  précipite  les 
pulsations  d’une  manière  démesurée  ;  le  nerf  vague  est  donc  une  sorte  de 
frein,  dont  la  suppression  donne  libre  cours  à  l’impulsion  émanée  des 
ganglions  ;  5°  les  centres  bulbo-médullaires  ou  auxiliaires.  Le  bulbe  et  la 
moelle  cervicale  contiennent  des  centres  auxiliaires  dont  l’excitation  fait 
contracter  les  vaisseaux  et  augmenter  les  contractions  du  cœur  (voir  nos 
Leçons  sur  l’innervation  du  cœur.  Paris,  1865).  L’intermédiaire  de  ces 
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centres  et  du  cœur,  est  le  nerf  grand  sympathique,  qui  n’est  qu’un  nerf 
de  transmission. 

A.  Auxiliaires  de  l’innervation  vasculaire ,  et  du  centre  cardio-spinal.  — 
Parmi  les  poisons  cardiaques,  il  en  est  qui  excitent  fortement  les  vaisseaux, 
et,  par  conséquent,  le  centre  auxiliaire  du  cœur  ;  si  la  contraction  vas¬ 
culaire  atteint  les  artérioles  du  cordon  encéphalo-rachidien  ,  cet  organe 
subit  une  sorte  d’anémie  locale,  qui  se  traduit  par  une  diminution  de  la 
sensibilité  et  une  véritable  sédation  générale. 

Le  bromure  de  potassium,  dont  j’ai  cherché  à  utiliser  les  propriétés 
calmantes  dans  le  traitement  de  l’asthme,  peut  servir  de  type  à  cette 
classe  de  médicaments. 

B.  Modificateurs  des  nerfs  vasculaires  et  pneumogastriques. — La  nicotine 
et  le  principe  actif  de  la  lobélia,  qui  ressemble  de*  tous  points  à  la  nico¬ 
tine,  modifient  profondément  et  les  centres  vasculaires  et  le  système  mo¬ 
dérateur  du  cœur. 

La  belladone  et  le  datura  participent  à  la  fois  des  propriétés  du  bro¬ 
mure  et  de  la  nicotine. 

Il  est,  en  outre,  des  médicaments  qui  abaissent  l’action  du  cœur  sans  le 
paralyser  :  le  tartre  stibié  et  l’ipéca,  à  dose  nauséeuse,  produisent  cette 
dépression  de  la  circulation,  au  milieu  d’un  collapsus  général. 

G.  Excitants  des  ganglions  cardiaques.  —  La  caféine,  la  théine,  l’al¬ 
cool,  déterminent  au  contraire  une  excitation  des  nerfs  et  ganglions  auto¬ 
moteurs,  et,  par  conséquent,  augmentent  le  nombre  et  l’énergie  des  pul¬ 
sations. 

Troisièime  cl.^sse.  —  Poisons  soporifères  et  tétaniques  :  opium. 

Quatrième  ciasse.  — Poisons  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  ;  ammo¬ 
niaque. 

Cinquième  classe.  —  Modificateurs  de  la  nutrition  des  tissus  :  arsenic  à 
petite  dose,  iode  et  iodure  de  potassium. 

Sixième  classe.  —  Gaz  du  sang  :  oxygène,  air  comprimé,  air  raréfié, 
azote,  acide  carbonique. 

Septième  classe.  —  Modificateurs  des  épithéliums  et  des  sécrétions  ; 
alcalins,  soufre,  antimoine  térébenthine. 

lIuiriÈME  CLASSE.  —  Médicalioiis  complexes  ;  eaux  minérales  et  bains 
d’eaux  thermales,  aspiration  de  liquides  pulvérisés,  cures  de  petit-lait, 
hydrothérapie,  irritations  de  la  peau. 

Voies  d’absorptiox  des  médic-amexts  ;  utilité  des  inhalations.  —  L’asthme, 
eu  plutôt  ses  accès,  nécessitent  une  thérapeutique  d’urgence;  il  importe 
de  hâter  l’absorption  des  médicaments,  et  de  choisir  la  voie  la  plus  sûre, 
la  plus  prompte,  qui  est  incontestablement  lai^surface  muqueuse  respiratoire. 
Cette  membrane  absorbe  avec  la  plus  grande  énergie  les  gaz,  les  vapeurs  de 
toutes  espèces,  toutes  les  substances  volatiles  pulvérulentes  et  liquides,  qui 
passent  ainsi  directement  par  les  veines  bronchiques  dans  les  veines  pul¬ 
monaires,  et  de  là  dans  le  sang  artériel.  Ingérés  par  les  voies  digestives, 
les  médicaments  ont  à  franchir  la  veine  porte,  la  veine  cave,  le  cœur 
droit,  l’artère  pulmonaire,  avant  d’atteindre  le  cœur  gauche  qui  les  dis- 
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tribue  aux  divers  organes  de  l’économie.  Injectés  dans  le  sang  veineux 
lui-même,  ils  ont  un  plus  grand  espace  à  parcourir,  et  peuvent  pen¬ 
dant  leur  trajet  s’éliminer  par  le  poumon;  c’est  ce  qui  a  lieu  effectivement 
pour  un  grand  nombre  de  gaz.  Aussi  les  voies  respiratoires  ont-elles  été 
utilisées  de  tout  temps  dans  le  traitement  des  affections  thoraciques. 

Les  procédés  les  plus  usités  et  les  plus  utiles  d’inhalation  sont  les  fumi¬ 
gations,  qu’on  produit  en  brûlant  les  médicaments  dans  une  pipe  ou  dans 
des  cigarettes,  ou  en  incorporant  diverses  substances  dans  des  papiers 
préparés  avec  du  nitre,  pour  faciliter  leur  combustion  ;  ces  papiers  ont 
l’immense  avantage  de  fournir  une  atmosphère  médicamenteuse,  que  le 
malade  respire  sans  être  obligé,  comme  le  fumeur,  de  faire  des  efforts 
d’aspiration. 

Le  deuxième  procédé  consiste  dans  les  aspirations  de  liquides  pulvérisés 
à  l’aide  des  appareils  inventés  par  Saies-Girons,  et  perfectionnés  en  France 
par  Mathieu,  Charrière,  etc.,  en  Allemagne  par  Fieher,  Lewin,  Schnitzler, 
Gerhard  etWaldenburg,  etc. 

Le  troisième  procédé,  c’est  l’inhalation  de  certaines  substances  très- 
volatiles,  comme  le  chloroforme  ou  l’éther,  et  l’inhalation  des  gaz,  en 
général,  à  l’aide  d’appareils  gazométriques.  L’ensemble  de  ces  procédés 
constitue  la  méthode  respiratoire  ;  c’est  elle  qui  doit  être  préférée  pour 
toutes  les  substances  qui  comportent  une  volatilisation.  Elle  a,  en  outré, 
l’avantage  de  déterminer  une  irritation  locale  dont  nous  aurons  à  tenir 
compte. 

Les  méthodes  respiratoires  analysées  avec  soin  aboutissent,  en  dé¬ 
finitive  sous  des  noms  divers ,  à  l’inhalation  de  certains  gaz  ou  liquides 
déterminés  ;  leur  effet,  tout  en  étant  plus  prompt  et  aussi  plus  passager, 
est  le  même  que  celui  des  médicaments  introduits  par  d’autres  voies. 
Nous  devons  donc  appliquer  à  ces  gaz  les  mêmes  données  et  le  même 
essai  de  classification  physiologique  ;  réunir,  par  conséquent,  dans  une 
description  commune,  qu’elles  soient  gazeuses,  liquides  ou  solides,  et 
quelle  que  soit  leur  voie  d’introduction,  les  substances  qui  présentent 
une  action  commune  sur  un  système  ou  un  organe  déterminé. 

L’absorption  par  les  voies  digestives  constitue  une  méthode  moins 
rapide,  qui  sera  réservée  pour  tous  les  agents  réfractaires  à  l’évaporation, 
et  conseillée  aux  malades  qui  ne  peuvent  pas  employer  ou  supporter  les 
procédés  respiratoires. 

Enfin,  on  peut,  à  l’exemple  du  professeur  Courty,  inoculer  les  médi¬ 
caments  par  la  méthode  endermique  au  voisinage  des  nerfs  vagues. 

Intervalles  entre  l'absorption  et  l’action  des  médicaments.  —  Une  confu¬ 
sion  regrettable  règne  en  médecine  entre  l’absorption  et  la  localisation  des 
remèdes.  Quelle  que  soit  leur  voie  d’introduction,  ils  pénètrent  dans 
le  sang,  mais  leur  présence  dans  ce  milieu  intérieur,  ainsi  que  l’appelle 
Bernard,  ne  suffit  pas  pour  faire  naître  l’action  physiologique.  La  condi¬ 
tion  essentielle,  c’est  leur  localisation  ;  or,  avant  qu’ils  n’atteignent,  qu’ils 
n’imprègentles tissus  ou  les  organes  électifs,  et  ne  produisent  les  bienfaits 
annoncés  par  le  médecin,  il  se  passe  souvent  un  temps  assez  long,  qui 
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varie  depuis  2  heures  jusqu’à  24  et  même  o6  heures;  il  se  peut  même 
que  le  poison  se  montre  déjà  dans  les  liquides  excrétés,  quand  il  n’existe 
encore  aucun  signe  de  manifestation  thérapeutique.  Bernard  injecte  dans 
une  anse  d’intestin  une  solution  de  cyanoferrure  de  potassium,  mélangée 
au  curare  ;  au  bout  de  quelques  minutes  le  sel  est  retrouvé  dans  l’urine, 
tandis  que  longtemps  après  il  n’était  encore  survenu  aucun  symptôme 
d’empoisonnement. 

En  général,  les  poisons  du  cœur  et  des  vaisseaux,  le  bromure  de  potas¬ 
sium,  la  belladone,  après  une  impression  première  qui  se  traduit  parfois 
par  de  l’excitation,  ne  réussissent  à  calmer  qu’au  bout  de  6  à  10  heures, 
il  en  est  de  même  de  l’opium  ;  aussi  faut-il  avoir  le  soin  de  le  prescrire  en 
temps  opportun,  pour  que  le  sommeil  ou  la  sédation  puissent  coïncider  avec 
l’heure  habituelle  des  accès  de  douleurs,  ou  d’excitation  qu’on  cherche  à  cal¬ 
mer.  De  même,  si  on  veut  faire  cesser  une  toux  nocturne  ou  une  dyspnée 
asthmatique,  il  faut  que  la  prescription  soit  exécutée  entre  2  et  8  heures 
du  soir  ;  sinon,  au  lieu  du  calme  de  la  nuit,  il  se  manifeste  un  engour¬ 
dissement  dans  la  matinée  du  lendemain.  La  digitale  est  plus  lente  encore 
dans  son  action. 

PiiEfflÊRE  CLASSE  :  Ancstbésiques.  —  Sous  ce  nom  on  confond  toutes 
les  substances  qui  ont  la  propriété  de  diminuer  ou  d’éteindre  la  sensibilité. 
Mais  cette  faculté  est  tantôt  primitive,  le  poison  portant  son  action  sur 
les  nerfs  de  la  sensibilité,  tantôt  consécutive  à  l’action  de  l’encéphale  ou 
de  la  moelle,  tantôt,  enfin,  au  trouble  ou  même  à  l’arrêt  de  la  respiration 
et  de  la  circulation. 

Parmi  les  médicaments  anesthésiques  employés  dans  l’asthme,  je  ne 
trouve  que  :  1°  les  gaz  de  la  combustion  du  papier  nitré  ;  2“  l’acide  car¬ 
bonique;  3°  le  chloroforme  type  des  anesthésiques. 

Ozanam  a  posé  en  principe  que  les  anesthésiques  agissent  surtout  sous 
forme  de  produits  volatils,  en  raison  directe  de  la  quantité  de  carbone 
combinée,  soit  avec  l’oxygène,  soit  avec  l’hydrogène,  etc.  L’acide  carbo¬ 
nique  serait  le  type  de  ce  genre.  Or,  c’est  précisément  celui  qui  est  le  plus 
contesté.  Lallemand,  Perrin  et  Duroy  ont  démontré  que  les  substances 
qui  n’atteignent  pas  directement  le  système  nerveux  sont  des  pseudo¬ 
anesthésiques.  Comme  l’acide  carbonique  porte  son  action  primitive  sur 
le  sang  et  sur  le  cœur,  il  doit  être  déclassé.  Le  chlorofome  présente  lui- 
même  des  actions  variables,  et  on  est  loin  d’être  d’accord  sur  sa  locali¬ 
sation  initiale. 

a.  Gaz  de  co.mbustiox  du  papier  nitré.  —  Les  fumigations  de  papier 
nitré  constituent  un  des  moyens  les  plus  simples  et  des  plus  actifs  de  sou¬ 
lagement.  Depuis  longtemps,  l’empirisme  combattait  la  dyspnée  par  la 
combustion  de  l’amadou  nitré  -,  la  .médecine  américaine  s’empara  de  cette 
donnée,  et,  en  1843,  le  docteur  Nicolas  Frisi,  qui  avait  eu  connaissance 
de  ce  remède  par  la  lecture  des  journaux,  en  fit  l’application  la  jilus 
heureuse.  Lefèvre,  et  surtout  Yiaud-Grandmarais,  que  j’ai  été  à  même 
de  conseiller  dans  ses  remarquables  études,  en  firent  l’objet  de  re¬ 
cherches  suivies  qui  furent  complétées  et  pleinement  vérifiées  par  Le- 
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lenneur,  Chaillery,  Trousseau,  Favrot,  Théry  en  France,  par  Salter  en 
Angleterre,  par  Fiber,  Waldburg,  etc.,  en  Allemagne. 

Préparation.  —  La  feuille  nitrée  est  préparée  avec  du  papier  à  filtre, 
qui  a  l’avantage  de  conserver  toute  sa  porosité  ;  il  doit  être  assez  épais 
pour  ne  pas  brûler  trop  vite,  et  imprégné  d’une  solution  concentrée  de 
nitrate  de  potasse  ;  toutefois,  si  la  quantité  de  nitre  dépasse  50  grammes 
pour  une  carte  de  270  pouces  carrés,  le  sel  empêche  la  combustion  du 
papier,  c’est-à-dire  de  la  cellulose,  qui  est  aussi  indispensable  que  le  nitre 
lui-même. 

Ces  cartes,  découpées  en  feuillets,  laissent  dégager  par  la  combustion 
une  fumée  épaisse,  blanchâtre,  que  le  malade  respire  librement  à  une 
petite  distance.  Favrot  se  sert  d’amadou  nitré. 

PiésuUats  thérapeutiques.  —  Les  résultats  de  cette  combustion  sont  ordi¬ 
nairement  un  prompt  soulagement  qui,  en  général,  n’est  cependant  pas 
de  longue  durée.  D’après  Salter,  au  contraire,  l’accès  peut  être  enrayé 
immédiatement  et  complètement;  et  à  l’appui  de  cette  donnée,  il  cite 
trois  cas  tout  à  fait  péremptoires.  Lorsqu’en  effet  la  fumigation  est  pra¬ 
tiquée  lors  de  l’imminence  ou  du  début  de  la  dyspnée,  l’accès  est  arrêté, 
ou  il  diminue  singulièrement  d’intensité  (Waldburg) .  Lorsqu’au  contraire, 
on  l’emploie  au  plus  fort  du  paroxysme,  l’inbalation  ne  produit  ordinaire¬ 
ment  qu’une  amélioration  temporaire;  enfin,  dans  les  intervalles,' il  est 
sans  action  pour  prévenir  le  retour  des  accès.  En  général,  il  suffit  comme 
moyen  préventif  immédiat ,  ou  comme  moyen  palliatif  ;  c’est  à  ce  titre 
qu’un  grand  nombre  d’asthmatiques  s’en  louent,  au  point  d’en  être  cons¬ 
tamment  munis. 

Analyse  j)hysiologique.  —  Ces  résultats  empiriques  étant  acquis,  il 
s’agit  de  déterminer  les  éléments  actifs  dn  produit  de  combustion-.  C’est  à 
l’expérimentation  à  décider  entre  les  divers  gaz,  à  savoir,  l’oxygène,  le 
protoxyde  d’azote  (Waldburg),  un  composé  ammoniacal  (Viaud),  l’acide 
carbonique,  ou  bien  enfin,  les  particules  de  charbon  et  de  nitre  (Martius). 

La  fumée,  dite  nitrée,  n’a  aucune  des  propriétés  des  mélanges  riches  en 
oxygène,  elle  n’active  pas  la  combustion,  et  le  phosphore  ne  produit  pas 
dans  ce  résidu  gazeux  une  sensible  diminution  de  volume  ;  l’oxygène  se 
combine  avec  le  carbone  pour  former  l’acide  carbonique. 

La  présence  du  protoxyde  d’azote  semble  plus  probable  ;  son  action  se 
traduit  ainsi  :  ivresse  anesthésique,  quelquefois  accompagnée  de  sensa¬ 
tions  agréables  (Humphry  Davy,  Gmelin);  plus  souvent,  faiblesse  progressi¬ 
vement  croissante  jusqu’à,  la  syncope,  avec  ou  sans  anxiété  (Thénard, 
Vauquelin,  Proust);  constamment  des  troubles  de  la  vme,  de  l’ouïe.  Ce  gaz 
agitdonc comme  anesthésique,  et  c’est  comme  tel,  que,  déjà  en  1 844,  Horace 
Wels,  de  Boston,  l’employa  avant  la  découverte  de  l’éther;  en  même 
temps,  il  agit  comme  moyen  dépressif,  et  la  syncope  ainsi  que  le  col- 
lapsus  qui  en  résultent  présentent  en  définitive  avec  les  effets  du  chloro¬ 
forme,  la  plus  grande  analogie  qui  détermine  dans  le  traitement  des 
accès  les  mêmes  avantages  immédiats,  temporaires. 

Le  produit  qu’il  faut  prendre  en  considération,  d’après  Viaud,  ce  n’est 
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|iH.s  le  protoxyde  d’azote,  mais  un  composé  ammoniacal  résultant  de  la 
r  imbustion  de  la  cellulose  au  contact  du  nitrate  de  potasse 

/  KOÂzO^l.  L’hydrogène  et  l’azote  naissant  form.ent  de  l’ammoniaque; 
l’azote  se  trouve,  en  outre,  en  rapport  avec  les  hydrocarbures  en  voie  de 
formation,  et  donne  ainsi  lieu  à  des  ammoniaques  composées,  qui  se  rap¬ 
procheraient  de  l’aniline  (Viaud).  Mais  l’aniline  est  un  poison  musculaire 
(les  plus  énergiques  (Ollivier  et  Bergeron). 

Enfin,  d’après  Martius,  aucun  de  ces  gaz  n’existe  dans  la  fumée  nitrée; 
le  protoxyde  d’azote  n’y  trouve  pas  ses  conditions  de  développement  ; 
l’ammoniaque  se  transforme  à  l’air  en  acide  nitreux,  la  réaction  alcaline 
provenant  uniquement  de  la  potasse  du  nitre.  L’analyse  donne,  sur  100  vo¬ 
lumes  de  gaz  0,5  d’oxygène,  52,7  d’acide  carbonique,  5,9  d’oxyde  de 
carbone,  1,2  d’hydrogène,  et  41,1  d’azote.  C’est  à  l’acide  carbonique, 
mêlé  avec  des  particules  de  potasse,  que  Martius  rapporte  les  propriétés 
thérapeutiques  du  papier  nitré.  On  connaît  l’action  anesthésique  de  l’a¬ 
cide  carbonique  :  quant  à  la  potasse,  elle  agit  comme  le  carbonate  de 
.soude,  dont  nous  parlerons  plus  tard  ;  elle  modifie  les  épithéliums  et  ra¬ 
mollit  l’exsudât  muqueux,  de  manière  à  en  faciliter  l’expectoration. 

Au  résumé,  qu’on  attribue  l’action  physiologique  au  protoxyde  d’azote 
ou  à  l’acide  carbonique,  ce  qui  domine,  c’est  la  propriété  anesthésique  ; 
mais  il  faut  tenir  compte  aussi  des  particules  suspendues  dans  l’atmo¬ 
sphère,  c’est-à-dire  de  la  potasse  et  de  la  poüssière  de  charbon,  car  il  est 
à  noter  que  quelques  asthmatiques  respirent  mieux  dans  un  air  enfumé. 

Chloeoforme.  —  Indications  thérapeutiques.  —  Le  chloroforme  a  été 
préconisé  en  France  par  Laloy  et  en  Angleterre  par  Salter,  qui  lui  attri¬ 
bue  des  résultats  merveilleux,  dans  le  traitement  de  l’asthme  simple  el 
même  de  l’asthme  catarrhal.  Son  action  est  d’autant  plus  sûre  et  prompte 
(ju’on  l’administre  plus  près  du  début  de  l’accès.  Mais  d’autres  médecins 
furent  moins  heureux  que  Salter.  L’accès  n’est  jamais  supprimé  par  ce 
moyen,  au  dire  de  Walshe  ;  le  plus  ordinairement,  la  dyspnée  reparaît 
dès  que  le  malade  sort  du  narcotisme  chloroformique  ;  et  souvent  elle  ne 
rétrograde  alors  que  très-lentement. 

Dans  les  paroxysmes  intenses  avec  cyanose  et  menace  de  suffocation, 
le  chloroforme  peut  même  présenter  (le  véritables  dangers  (Todd).  Le 
mieux  est  donc  de  se  borner,  s’il  y  a  des  signes  précurseurs  de  l’accès, 
à  l’employer  dès  l’apparition  de  ces  phénomènes.  En  aucun  cas  l’inha¬ 
lation  ne  doit  être  confiée  au  malade,  car  le  sommeil  artificiel  peut  arri¬ 
ver  au  point  que  l’asthmatique  ne  puisse  plus  s’aider,  et  Faction  du  re¬ 
mède  se  continuant,  la  mort  en  serait  le  résultat,  ainsi  que  Todd  en  a  vu 
im  exemple. 

Effets  physiologiques.  —  La  physiologie,  malgré  les  nombreux  travaux 
dont  le  chloroforme  a  été  l’objet,  n’a  pas  encore  décidé  la  question  de 
savoir  s’il  agit  sur  le  sang  directement  (Faure)  ou  sur  les  centres  ner¬ 
veux  (Flourens),  ou  sur  les  nerfs  périphériques,  ou  sur  le  cœur.  Un  débat 
contradictoire  serait  déplacé  en  présence  des  essais  incomplets  de  la  thé¬ 
rapeutique  {voy.  Axesthésiqites)  . 
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Deuxième  classe.  —  ifêdicaments  cardiaques  et  vasculaires» 

—  A.  Auxiliaires  de  l’inkeuvation  vasculaire  et  du  centre  cardio-spinal.  — 
Bromure.  —  Effets  physiologiques  ;  anesthésie  locale.  —  Le  brome  jouit 
de  propriétés  anestliésicpaes  qui  ont  été  utilisées  par  Ricord,Puche,  Rames 
et  Huette,  Thielman  et  Debout  pour  obtenir  l’insensibilité  de  l’urèthre  et 
l’anaphrodisie ;  par  Gosselin  pour  éviter  l’excitation  du  voile  palatin; 
mais  cette  anesthésie  n’est  ni  limitée  ni  primitive. 

Diminution  de  l'irritabilité  de  la  moelle.  —  Déjà,  en  1855,  Rrown- 
Séquard  avait  remarqué  les  effets  du  bromure  de  potassium  sur  les  nerfs 
vaso-moteurs.  Les  vaisseaux  artériels,  soit  de  la  périphérie,  soit  des  cen¬ 
tres  nerveux,  subissent  une  contraction  manifeste  ;  de  là  il  résulte  une 
oligaimie  topique  de  l’encéphale  et  de  la  moelle  et  consécutivement  une 
diminution  de  l’irritabilité  de  cet  organe.  Cette  action  sédative  appliquée 
au  traitement  de  l’épilepsie  par  Locok,  Brown-Séquard,  Radcliffe,  Ro¬ 
bert  Mac-Donnell,  donna  des  résultats  extrêmement  favorables  que  j’ai 
pu  vérifier  dans  dix  cas  de  ce  genre,  depuis  sept  ans  que  j’emploie  ce  re¬ 
mède.  Généralisant  cette  donnée,  Brown-Séquard  traita  de  la  même  façon 
les  convulsions  causées  par  la  myélite,  la  méningite  ou  la  congestion, 
mais  ici  les  lésions  sont  plus  complexes,  plus  persistantes,  et  les  effets 
manifestement  amoindris. 

Diminution  de  la  sensibilité  générale  et  des  spasmes.  —  La  diminution 
d’activité  des  centres  nerveux  était  un  fait  acquis  à  la  science  ;  Gubler 
eu  déduisit  de  nouvelles  applications.  L’anesthésie,  dit  avec  raison  notre 
distingué  collègue,  ne  se  borne  pas  aux  muqueuses  du  gosier  et  aux 
organes  génitaux,  la  sensibilité  générale  subit  une  diminution  incontes¬ 
table,  en  même  temps  on  constate  l’apaisement  de  divers  phénomènes 
spasmodiques  ayant  pour  siège  les  organes  de  la  déglutition  et  l’appareil 
respiratoire  ;  de  là  les  résultats  les  plus  avantageux  dans  la  curation  de  la 
dysphagie  douloureuse,  des  angines,  de  Fossophagisme,  des  toux  quin¬ 
teuses  et  spasmodiques,  essentielles  ou  symptomatiques. 

Action  hypnotique.  —  L’encéphale  participe  lui-même  à  la  sédation  gé¬ 
nérale  ;  le  bromure  produit  un  sommeil  calme,  et  cette  propriété,  déjà 
soupçonnée  par  Brown-Séquard,  a  été  parfaitement  démontrée  par  Debout 
et  Behrend  ;  l’oligaimie  cérébrale  due  à  la  contraction  des  vaisseaux  peut 
facilement  en  rendre  compte. 

Action  du  bromure  sur  les  dyspnées.  —  Ces  effets  sédatifs  sur  les  cen¬ 
tres  nerveux  encéphalique,  bulbaire  et  spinal  m’ont  conduit  à  tenter  l’em¬ 
ploi  du  bromure  dans  le  traitement  de  la  dyspnée  asthmatique. 

Première  observation.  —  Une  femme  âgée  de  trente-quatre  ans  était 
traitée  dans  mon  service  pour  un  asthme  nerveux  dont  les  accès  se  répé¬ 
taient  toutes  les  nuits  avec  une  intensité  croissante  ;  pendant  le  jour,  l’op¬ 
pression  diminuait  sans  disparaître,  le  poumon  présentait  une  sonoréité 
atympanique  et  des  râles  sibilants.  On  employa  successivement  les  fumi¬ 
gations  de  papier  nitré,  l’arsenic,  la  belladone,  le  datura  stramonium  ; 
le  papier  nitré  produisait  d’abord  un  peu  de  soulagement,  les  autres  re¬ 
mèdes  étaient  restés  sans  effet.  Au  bout  de  quatre  mois  de  traitement 


ASTHME.  —  TR.UTE31EST. 


inutile,  je  prescrivis  le  bromure  de  potassium  à  la  dose  d’un  gramme  et 
demi  à  deux  grammes  par  jour  ;  après  quarante-huit  heures  la  respiration 
redevint  plus  libre,  les  paro.xysmes  nocturnes  disparurent  complètement, 
et  la  malade  resta  encore  un  mois  à  l’hôpital  sans  présenter  aucune  trace 
de  dyspnée,  ni  aucun  phénomène  nerveux. 

Deuxième  observation.  —  Un  ancien  officier  âgé  de  cinquante-huit 
ans  était  affecté  depuis  deux  ans  d’une  dyspnée  asthmatique  ;  les  accès 
se  manifestaient  principalement  la  nuit,  mais  souvent  aussi  pendant  le 
jour,  avec  une  intensité  telle  que  tout  mouvement  devenait  impossible. 
Je  le  vis  au  milieu  d’un  paroxysme  d’orthopnée;  le  murmure  respiratoire 
s’entendait  à  peine,  la  sibilance  occupait  tout  le  poumon,  qui  était  le 
siège  d’un  emphysème  très-prononcé.  Au  bout  de  quatre  jours  de  traite¬ 
ment  à  l’aide  du  bromure  de  potassium  et  des  cigarettes  nitrées,  le  malade 
put  se  livrer  à  la  marche  et  entreprendre  un  petit  voyage.  Depuis  deux 
mois  qu’il  fait  usage  des  mêmes  moyens,  la  respiration  continue  à  se 
faire  librement,  bien  qu’il  reste  encore  quelques  râles  à  la  base  du 
thorax. 

Troisième  observation.  —  Un  pharmacien  des  plus  distingués,  asthma¬ 
tique  depuis  quatre  ou  cinq  ans,  me  consulta  il  y  a  quatre  mois  :  les 
accès  d’oppression  se  manifestaient  par  séries  pendant  lesquelles  la  res¬ 
piration  ne  se  dégageait  pas  entièrement  ;  la  dyspnée  était  intense,  et 
accompagnée  de  catarrhe  bronchique;  les  attaques  duraient  plusieurs 
jours  et  se  répétaient  toutes  les  trois  à  quatre  semaines.  Sous  l’influence 
du  bromure,  l’oppression  perdit  son  caractère  excitatif  et  ne  reparut  plus 
qu’à  l’occasion  du  catarrhe,  l’asthme  devint  catarrhal. 

Résumé'.  — Dans  ces  divers  cas  (auxquels  je  pourrais  ajouter  l’histoire  de 
deux  malades  encore  en  traitement),  l’élément  dyspnéique  fut  manifeste¬ 
ment  influencé  d’une  manière  favorable  ;  les  accès  perdirent  leur  inten¬ 
sité  et  disparurent  entièrement  ;  l’élément  catarrhal  ne  me  parut  pas 
subir  de  modification  notable.  Le  brome  paraît  donc  indiqué  dans  l’asthme 
irritatif  plus  que  dans  l’asthme  humide,  et  quel  que  soit  le  point  de  dé¬ 
part  de  la  dyspnée.  Après  avoir  éloigné  les  causes  d’excitation,  les  pous¬ 
sières  irritantes,  après  avoir  placé  le  malade  dans  une  localité  dont 
l’air  soit  condensé,  on  prescrit  le  bromure  pendant  le  jour  à  la  dose  de 
deux  à  quatre  grammes,  et  les  fumigations  nitrées,  au  moment  du  paro¬ 
xysme. 

Mode  d'action.  — Par  cela  même  que  la  sédation  porte  sur  le  système 
respiratoire,  on  est  en  droit  de  supposer  que  le  brome  agit  sur  le  nœud 
vital,  soit  seul,  soit  en  même  temps  sur  le  nerf  pneumogastrique  qui  en 
dérivé.  Nous  savons  par  les  expériences  de  Küthe  que  lorsque  l’on  prive 
les  origines  du  nerf  vague  du  sang  artériel,  il  en  résulte  une  série  de  phé¬ 
nomènes  très-analogues  à  ceux  de  la  paralysie  du  nerf  ;  or,  le  brome  dé¬ 
termine  une  contraction  des  vaisseaux  du  bulbe,  c’est-à-dire  une  oligaé- 
mie  du  centre  du  nerf  vague,  et  par  conséquent  une  paralysie,  qui  se 
traduit  par  un  ralentissement  du  nombre  des  respirations  et  l’énergie 
plus  efficace  des  mouvements  inspiratoires.  En  un  mot,  on  abrège  la  durée 
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de  la  phase  initiale  de  l’accès,  je  veux  dire  de  la  période  d’excitation, 
pour  arriver  plus  rapidement  à  la  période  paralytique,  qui  se  iraduil, 
comme  l’on  sait,  par  des  respirations  rares,  profondes,  et  en  même  temps, 
par  la  sécrétion  bronchique  et  l’emphysème. 

Si  cette  doctrine  est  exacte,  on  comprend  pourquoi  le  bromure  est  sans 
effet  direct  sur  le  catarrhe,  et  présente,  au  contraire,  une  incontestable 
utilité  pour  combattre  l’oppression  tétaniforme,  résultats  pleinement  con¬ 
firmés  par  mes  collègues  Frémy  et  Moutard-Martin. 

Dans  certaines  dyspnées  cardiaques  qui  resteraient  à  préciser,  j’ai  ob¬ 
servé  également  des  effets  favorables  qui  me  paraissent  devoir  s’expliquer 
par  le  même  mécanisme. 

B.  Moôificateürs  des  xerfs  vasculaires  et  pneumogastriques.  —  a.  Nico¬ 
tine. —  Effets  physiologiques.  — Les  expériences  sur  les  poisons  du  cœur  ont 
démontré  que  les  uns  ont,  comme  la  digitale,  une  action  cumulative, 
cliaque  dose  ajoutant  ses  effets  à  ceux  de  la  précédente  ;  les  autres  pré¬ 
sentent  au  contraire  une  sorte  d’immunité  contre  eux-mêmes  ;  la  nicotini' 
à  la  dose  de  trois  gouttes  produit  ordinairement  des  phénomènes  toxiques, 
mais  lors  d’une  deuxième  tentative,  cinq  gouttes,  au  moins,  sont  néces¬ 
saires  pour  déterminer  le  même  degré  d’empoisonnement.  C’est  ce  qui 
ressort  clairement  des  indications  de  Bernard  et  des  expériences  de  Traube. 
Cette  sorte  d’accoutumance  expérimentale  si  manifeste  et  si  prompte  à 
l’usage  de  la  nicotine  nous  explique  la  nécessité  de  prescrire  au  fumeur, 
pour  obtenir  un  effet  identique,  une  dose  infiniment  plus  considérable 
qu’aux  autres  malades. 

A  dose  faible,  la  nicotine  produit  une  accélération  très-marquée  du 
nombre  des  respirations,  qui  deviennent  très-larges,  en  même  temps  les 
contractions  du  cœur  augmentent  d’énergie  et  parfois  de  fréquence.  Ces 
actions  se  produisent  par  l’intermédiaire  du  nerf  vague,  car  après  la 
section  du  nerf,  l’empoisonnement  ne  produit  plus  rien  de  semblable 
(Bernard) . 

L’intoxication  par  une  dose  forte  présente  deux  périodes  :  l’excitation 
et  la  paralysie,  qui  atteignent  le  cœur,  les  nerfs  vaso-moteurs,  les  centres 
nerveux. 

Cœur  et  vaisseaux.  —  Le  cœur  s’arrête  pendant  une  demi-minute  ou 
plus,  quelquefois  incomplètement  et  toujours  en  diastole;  mais  si  on 
injecte  préalablement  assez  de  curare  pour  annihiler  l’action  du  nerf  vague, 
le  cœur  continue  à  battre  (Traube) .  L’arrêt  des  pulsations  a  donc  lieu  par 
l’empoisonnement  du  nerf  vague  dans  sa  portion  périphérique  ;  c’est  donc 
une  excitation  du  nerf  modérateur  qui  se  produit  tout  d’abord  :  le  tissu 
du  cœur  n’est  pas  lésé  directement. 

Bientôt  après  le  cœur  recommence  à  battre  plus  vite  que  d’ordinaire, 
il  semble  que  l’organe  soit  surexcité:  il  n’en  est  rien  :  cette  accélération 
dépend  en  grande  partie  de  la  paralysie  du  nerf  modérateur,  car  si  on 
vient  alors  à  exciter  ce  nerf,  on  ne  peut  plus  arrêter  les  battements  comme 
dans  l’état  normal  (Rosenthal). 

Le  nerf  frénateur  est  donc  supprimé,  et  par  conséquent  le  système  mus- 


ciilo-moteur  est  livré  à  lui-mème,  de  sorte  que  les  battements  acquièrent 
une  fréquence  inusitée. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  suivent  les  mêmes  phases  d’excitation  et  de 
paralysie  ;  les  vaisseaux  sont  d’abord  contractés  exactement  comme  par 
la  galvanisation  du  grand  sympathique  (Bernard)  ;  la  tension  du  sang 
artériel  subit  en  effet  une  augmentation  marquée,  et  c’est  ce  qui 
explique  la  diurèse  qu’on  observe  parfois;  d’une  autre  part,  les  muscles 
ne  recevant  plus  une  quantité  suflisante  de  sang  artériel,  subissent  une 
rigidité  convulsive  (Bernard). 

Plus  tard,  les  vaisseaux  se  relâclient  et  se  dilatent  (Rosenthal),  le  téta¬ 
nos  cesse  et  cède  la  place  à  une  débilité  excessive  avec  tremblement 
fibrillaire  des  muscles,  qui  est  porté  au  point  que  les  animaux  s’affaissent 
sur  eux-mêmes. 

La  respiration,  d’abord  précipitée,  ne  tarde  pas  à  se  ralentir  à  son 
tour  ;  enfin,  au  milieu  de  ces  excitations  et  de  ces  paralysies,  on  dis¬ 
tingue  souvent  un  état  nauséeux  ou  des  vomissements. 

Ainsi  l’action  de  la  nicotine  se  traduit  sur  le  nerf  vague,  qui  est  à  la 
fois  modérateur  du  cœur  et  l’auxiliaire  de  la  respiration;  le  bulbe  qui 
donne  naissance  à  ce  nerf,  et  la  moelle,  foyers  principaux  des  nerfs  vaso¬ 
moteurs,  se  trouvent  d’abord  dans  un  état  d’excitation  qui  explique  tous 
les  phénomènes  :  le  ralentissement  du  cœur,  l’accélération  des  mouve¬ 
ments  respiratoires,  les  nausées,  les  convulsions,  etc. 

Indications  thérapeutiques.  —  Le  tabac  doit  être  employé  jusqu’à  pro¬ 
duire  le  calme,  et  cet  effet  s’annonce  ordinairement  par  l’état  nauséeux. 
Une  dose  modérée  suffit  pour  réfréner  l’action  du  cœur,  stimuler 
l’énergie  des  muscles  respirateurs,  et  la  profondeur  des  inspirations  ;  si 
on  dépasse  cette  première  phase,  les  accidents  de  dépression  surviennent; 
le  collapsus  qui  en  résulte  peut  encore  avoir  des  avantages,  mais  on  n’en 
connaît  pas  les  limites,  et  Salter,  sans  se  rendre  compte  des  deux  séries 
d’effets  physiologiques,  avait  déjà  pressenti  les  dangers  des  doses  élevées. 
A  l’aide  de  ces  précautions  le  tahac,  modère  souvent  les  accès  et  quelque¬ 
fois  même  parvient  à  en  prévenir  le  développement. 

b.  La  lobelia  inflata,  qui  en  Amérique  porte  le  nom  d’asthma-weed,  a 
été  importée  en  Europe  par  John  Andrew,  puis  étudiée  en  Angleterre  par 
Elliotsons  en  1855. 

Dose  et  mode  d’ administration.  —  Les  expériences  ultérieures  des  pra¬ 
ticiens  anglais  furent  sans  résultat,  parce  qu’ils  ne  la  donnaient  qu’à  la 
dose  de  0,75  centigrammes  à  1,50  par  jour,  tandis  que  les  Américains 
prescrivaient  8  grammes  toutes  les  2  ou  3  heures  ;  mais  à  pareille  dose 
la  lobélie  détermine  les  mêmes  effets,  le  même  collapsus  quê  le  tabac. 
C’est  pourquoi  Elliotsou  recommande  la  teinture  à  petites  doses  pro¬ 
gressives.  Quelques  gouttes  suffisent  parfois  pour  déterminer  du  malaise, 
tandis  que  d’autres  fois  la  dose  peut  être  élevée  sans  inconvénient  à 
90  gouttes.  Un  médecin  prit  toutes  les  heures  50,  puis  75  gouttes,  et  au 
bout  de  quarante-huit  heures,  à  la  suite  d’un  léger  degré  d’affaissement, 
f[iii  se  dissipa  par  l’ammoniaque,  il  fut  guéri  définitivement.  Eisenman 
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met  en  doute  la  nature  de  cette  dypsnée  qui  dura  trois  jours  sans  inter¬ 
ruption  et  cessa  pour  toujours. 

Trousseau  recommaade  la  teinture,  5  à  25  gouttes,  o  à  4  fois  par  jour, 
ou  Tinfusion  à  la  dose  de  1  à  4  grammes  pour  un  litre  d’eau  bouillante  ; 
Barailler,  5  à  40  gouttes  par  jour;  Ornstein,  10  à  15  gouttes  toutes  les 
deux  heures. 

Propriétés  physiologiques.  —  La  lobelia  inflata  doit  son  activité  à  un 
alcaloïde  volatil,  la  lobéline,  qui  présente  avec  la  nicotine  la  plus  grande 
analogie. 

A  la  dose  de  40  gouttes  elle  produit  outre  la  dysphagie,  le  resserrement 
de  la  poitrine  et  du  larynx,  une  véritable  difficulté  de  respirer,  avec  irré¬ 
gularités  des  battements  du  cœur,  ralentissement  du  pouls,  dilatation 
des  pupilles  et  sentiment  de  stupeur;  puis,  comme  phénomènes  secon¬ 
daires,  la  flaccidité  des  muscles,  les  troubles  digestifs  (Barailler). 

Résultats  thérapeutiques.  —  Les  résultats  contradictoires  obtenus  par 
ce  remède  ne  peuvent  s’expliquer  que  par  les  effets  opposés  des  diverses 
doses. 

B'.  AuxmUIRES  DES  NERFS  VASCULAIRES  ET  PNEUMOGASTRIQUES  ;  MODÉBATEUliS 

DE  LA  SENSIBILITÉ  ET  DD  MOUVEMENT.  —  Duturu  stramoïiium.  Belladone.  Jus- 
quiame.  — Ce  groupe  de  poisons  excite  les  muscles  vasculaires  et  les  nerfs 
régulateurs  du  cœur  ;  il  en  résulte  un  ralentissement  des  pulsations,  une 
diminution  de  l’action  de  la  moelle,  et  finalement  une  semi-paralysie  de 
la  sensibilité.  C’est  l’atropine,  principe  actif  de  la  belladone,  qui  a  servi 
de  type  à  l’étude  physiologique  ;  c’est  le  datura  qui  présente  les  effets 
thérapeutiques  les  plus  authentiques. 

a.  Belladone.  —  Effets  physiologiques  de  l'atropine.  —  La  belladone 
ou  l’atropine,  qui  en  représente  le  principe  essentiel,  agit  sur  les  sys¬ 
tèmes  nerveux  sensitif,  moteur,  cardiaque  et  vasculaire  d’une  manière 
très-diverse,  et  souvent  opposée. 

Cœur  et  vaisseaux.  —  Elle  excite  fortement  les  vaisseaux  sanguins, 
spécialement  ceux  de  la  moelle  épinière,  d’où  il  résulte  qu’elle  diminue 
la  quantité  de  sang  dans  le  canal  vertébral,  et  produit  par  là  une  dimi¬ 
nution  relative  des  propriétés  vitales  de  la  moelle  et  de  ses  nerfs  (B.  Sé- 
quard) . 

C’est  à  cette  oligaimie  de  la  moelle  qu’il  faudrait  attribuer  le  ralen¬ 
tissement  de  l’action  du  cœur  et  du  pouls,  la  faiblesse  des  pulsations,  et 
surtout  l’abaissement  très-marqué,  quoique  passager  de  la  pression  du 
sang,  tous  phénomènes  qu’on  observe  après  les  doses  faibles  (Botkin). 
Le  resserrement  initial  des  vaisseaux  peut  contribuer  pour  sa  part  à  l’af¬ 
faiblissement  cardiaque,  qui  est  incontestable,  car  le  visage  devient 
livide,  injecté,  et  l’œil  congestionné,  tandis  que  la  respiration  devient 
plus  rapide,  souvent  irrégulière  et  stertoreuse. 

Nerfs  moteurs  et  muscles.  —  Un  des  effets  les  plus  remarquables  de 
la  belladone,  c’est  la  dilatation  de  la  pupille,  le  relâchement  des  sphinc¬ 
ters  de  la  vessie  et  du  rectum.  L’ouverture  pupillaire  s’agrandit,  par 
suite  de  la  contraction  du  muscle  dilatateur,  qui  est  excité  par  le  grand 
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sympathique  ;  il  ne  s’agit  pas  d’une  paralysie  du  muscle  constricteur, 
c’est-à-dire  du  nerf  oculo-moteur  qui  l’anime,  car  on  peut  couper  ce  nerf, 
et  la  dilatation  n’en  continue  pas  moins. 

Les  sphincters,  au  contraire,  semblent  se  paralyser  ;  les  muscles  du  pha¬ 
rynx  et  du  larynx  s’affaiblissent,  la  gorge  se  sèche,  la  voix  devient  faible  ; 
les  muscles  de  la  volonté  finissent  par  perdre  eux-mêmes  leur  énergie,  et 
la  marche  devient  titubante.  Faut-il  rattacher  ces  paralysies  à  la  faiblesse 
de  l’influx  de  la  moelle,  ou  bien  à  l’intoxication  directe  des  nerfs  moteurs? 
La  question  est  en  litige.  Cependant  l’induction  a  passé  par-dessus  la  diffi¬ 
culté,  et  on  s’est  hâté  de  prescrire  la  belladone  indistinctement  dans  toutes 
les  affections  dites  spasmodiques,  particulièrement  dans  l’asthme  ;  mais 
rien  n’est  moins  démontré  que  le  spasme  bronchique,  si  ce  n’est  l’action 
paralysante  de  la  belladone  sur  les  fibres  musculaires  lisses  des  dernières 
bronches. 

Nei’fs  sensitifs.  —  La  sensibilité  s’amoindrit  rapidement  sous  l’influence 
de  la  belladone,  et  bien  avant  qu’il  se  manifeste  des  troubles  encépha¬ 
liques  :  c’est  à  cette  propriété,  ainsi  qu’à  l’affaiblissement  de  l’action  de  la 
moelle,  qu’il  faut  rapporter  les  effets  favorables  de  la  belladone  dans  le 
traitement  de  l’asthme. 

Sous  l’influence  d’une  dose  forte  ou  toxique,  les  troubles  fonctionnels 
subissent  de  nouvelles  phases  qui  ne  s’appliquent  pas  à  la  thérapeutique 
des  dyspnées. 

Au  résumé,  la  belladone  excite,  comme  le  bromure  et  la  nicotine,  les 
muscles  vasculaires  ;  c’est  là  leur  seul  point  de  contact.  La  nicotine  et  la 
belladone  excitent  en  outre  les  nerfs  régulateurs  du  cœur;  mais  la  nicotine 
tétanise  les  muscles,  la  belladone  les  relâche,  particulièrement  les  sphinc¬ 
ters  ;  le  brome  produit  plutôt  une  faiblesse  générale  du  système. 

La  nicotine  ne  diminue  la  sensibilité  qu’à  dose  toxique  ;  la  belladone 
et  le  bromure  produisent  cet  effet  même  à  dose  médicamenteuse. 

Effets  thérapeutiques.  —  La  belladone,  dans  le  traitement  de  l’asthme, 
est  employée  sous  la  même  forme  que  le  datura,  c’est-à-dire  en  fumiga¬ 
tions  ou  à  l’intérieur  ;  le  principe  actif  de  la  plante  réside  surtout  dans  les 
semences  et  la  racine,  qu’on  prescrit  à  la  dose  de  1  à  3  centigrammes,  qui 
suffisent  pour  produire  des  phénomènes  très-prononcés,  de  sorte  qu’on 
est  rarement  obligé  d’élever  la  dose  à  4  ou  5  centigrammes  (Hirtz).  Mais 
les  effets  curatifs  sont  bien  moins  marqués  que  ceux  des  diverses  espèces 
de  datura. 

b.  Des  diverses  espèces  de  datura.  : —  De  tous  les  poisons  cardiaco- vas¬ 
culaires,  c’est  le  genre  datura  qui  jouit  de  l’efficacité  la  plus  incontestée. 

Préparations  fumigatoires  et  extractives.  —  C’est  surtout  sous  la  forme 
fumigatoire  que  ces  plantes  ont  été  prescrites,  ce  qui  semble  faire  croire 
qu’elles  contiennent  des  corps  volatils  doués  d’une  activité  physiologi¬ 
que  ;  cependant,  il  n’en  est  rien  :  contrairement  à  la  nicotine  qui  est  vola¬ 
tile,  les  alcaloïdes  qui  représentent  les  propriétés  des  autres  solanées, 
ainsi  l’atropine,  le  datura,  ne  se  vaporisent  que  très-difficilement  ;  la 
chaleur  en  transforme  la  majeure  partie  en  corps  indéterminés  ;  l’analvse 
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chimique  elle-même  ne  donne  que  des  produits  de  dérivation  et  de  tran¬ 
sition  mal  définis.  Tout  ce  qu’on  peut  affirmer,  c’est  l’identité  chimique 
de  ces  deux  bases  organiques  (Planta)  et  l’analogie  de  leur  action  physio¬ 
logique. 

Ordinairement  on  fume  les  feuilles  de  datura  desséchées  ou  mêlées  avec 
de  la  sauge,  dans  une  pipe  ou  en  cigarette  ;  les  feuilles  peuvent  aussi 
être  incorporées  dans  le  carton  nitré. 

Mais  il  est  des  malades  qui  ne  supportent  pas  les  produits  de  combus¬ 
tion,  quel  que  soit  le  procédé  de  fumigation  ;  le  datura  devra  alors  être 
administré  par  les  voies  digestives  sous  la  forme  d’extrait,  soit  en  pilules, 
soit  en  potion.  L’effet  est  plus  tardif,  mais  n’en  présente  pas  moins  des 
avantages  réels. 

Les  diverses  espèces  de  datura  ont  été  utilisées  tour  à  tour.  Le  datura 
métel  était  le  remède  populaire  dans  les  Indes  Orientales,  lorsque  le  doc¬ 
teur  Anderson,  médecin  à  Madras,  en  recommanda  l’usage  ;  il  en  l’emit 
au  général  Gent,  qui,  en  1802,  l’importa  en  Europe  et  en  abusa.  Depuis 
les  expériences  de  Sims,  Christie,  Gooch,  Anderson,  Scripton,  c'esl 
le  datura  stramonium  qui  a  été  vulgarisé  dans  le  traitement  de  l’as¬ 
thme.  Enfin,  récemment,  on  a  appelé  l’attention  sur  les  propriétés  du 
datura  tatula,  que  Meagh  considère  cependant  comme  doué  de  propriétés 
moins  narcotiques. 

De  même  que  pour  le  tabac,  la  dose  de  datura  doit  être  sévèrement  in¬ 
diquée.  Le  malade  qui  est  sans  cesse  tenté  d’abuser  de  ces  remèdes,  au 
risque  même  d’en  voir  les  effets  s’épuiser  promptement,  ne  devi’a  pas 
fumer  plus  dedeux  à  trois  cigarettes,  et  cela  seulement  au  moment  de  l’accès. 
Plus  tard,  comme  la  tolérance  tend  à  s’établir,  une  dose  un  peu  plus 
élevée  ne  produira  cependant  pas  les  effets  toxiques  de  la  deuxième 
période. 

Une  autre  question  se  présente  relativement  à  l’accoutumance  du  tabac  : 
Trousseau  prétend  que  le  datura  ne  soulage  pas  les  fumeurs  ;  mais  rien 
ne  démontre  que  de  ces  deux  principes,  à  savoir,  la  nicotine  et  la  datu- 
rinc,  Tun  puisse  neutraliser  l’action  de  l’autre.  Dans  les  recherches  de 
Traube,  je  n’ai  trouvé  que  l’acide  cai’bonique  qui  puisse  contre-balancer 
l’effet  de  la  nicotine  sur  les  neiTs  modérateurs  du  cœur. 

Indications  et  résultats  thérapeutiques  du  datura.  —  De  tous  les  re¬ 
mèdes  antiasthmatiques,  c’est  celui  qui  réussit  habituellement  le  mieux 
(Trousseau) ,  mais  ce  n’est  pas  là  une  règle  absolue.  Robert  Bree,  sur 
quatre-vingt-deux  essais,  compte  quarante-huit  améliorations  et  trente- 
quatre  insuccès. 

C’est  pendant  les  prodromes  de  l’accès  qu’il  faut  surtout  y  avoir  re¬ 
cours;  la  dyspnée  diminue  alors  rapidement  d’intensité,  souvent  elle  cesse 
entièrement  ;  dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  son  action  est  beaucouji 
moins  certaine. 

c.  Jusquiame.  —  Haschisch.  —  Aconit.  —  La  jusquiame  peut,  jusqu’à 
un  certain  point,  remplir  les  mêmes  offices  que  le  datura,  et  tel  malade 
qui  ne  bénéficie  pas  de  la  stramoine  ou  de  la  belladone  se  trouve  bien 
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de  les  remplacer  par  la  jusquiarne  ou  l’aconit.  L’hyosciamine  se  retrouve 
surtout  dans  les  semences. 

B''.  Moyens  dépressifs  de  l’action  cardi.aqde  et  vasculaire.  —  a. Émétique. 
—  Indications  théi'apeutiques.  —  L’émétique  au  début  de  l’accès  peut,  en 
déterminant  des  vomissements  ou  l’état  nauséeux,  enrayer  ou  diminuer 
l’accès  ;  il  est  des  malades  qui  recourent  à  ce  moyen  avec  succès.  Quel 
est  son  mode  d’action?  Ce  ne  peut  être  en  débarrassant  les  bronches  des 
mucosités,  car  celles-ci  ne  sont  pas  encore  fluidifiées  ;  c’est  donc  en  agis¬ 
sant  sur  le  système  nerveux. 

Effets  physioloqiques  du  tartre  stibié.  —  Le  tartre  stibié,  dont  les 
effets  physiologiques  ont  été  si  bien  étudiés  par  Pécholier,  en  France,  et 
par  Akerman,  en  Allemagne,  détermine  constamment,  après  une  période 
il’ excitation  qui  ne  dépasse  pas  quinze  à  vingt  minutes,  une  série  de  phé¬ 
nomènes  dépressifs  caractérisés  par  le  ralentissement  du  pouls,  qui  tombe 
de  vingt  à  vingt-cinq  pulsations,  par  une  dose  de  0,05  à  0,1 0  centigram¬ 
mes,  et  quelquefois  de  plus  de  cent  pulsations  après  une  dose  de  1  gramme. 
La  pression  du  sang  diminue  sensiblement  (Akerman)  ;  l’action  du  cœur 
s’affaiblit,  les  respirations  se  ralentissent  d’une  manière  proportionnée 
aux  contractions  du  cœur  (Pécholier)  ;  la  chaleur  animale  s’abaisse  de  1  à 
2  et  même  5  degrés  (Demarquay)  ;  enfin  il  survient  un  collapsus  évident 
dans  les  fonctions  du  système  nerveux.  C’est  cet  état,  qui  dure  trois  à  qua¬ 
tre  heures,  qu’on  utilise  le  plus  souvent  en  médecine  ;  il  est  suivi  d’une 
période  de  réaction  fébrile,  souvent  grave. 

b.  Ipéca.  —  Effets  physiologiques.  —  L’ipécacuanha  produit  comme 
l’émétique  un  collapsus  musculaire,  mais  qui  se  manifeste  plus  vite, 
s’étend  plus  sûrement  aux  nerfs  sensitifs,  et  disparaît  plus  rapidement, 
sans  donner  lieu  d’ailleurs  ni  à  la  période  réactive  si  dangereuse,  ni  aux 
lésions  si  graves  des  intestins,  ni  à  la  congestion  du  poumon,  qu’on  observe 
à  la  suite  de  l’empoisonnement  antimonial;  mais,  d’une  autre  part,  la 
racine  du  Brésil  lèse  plus  profondément  la  fonction  glycogénique  du  foie. 

Effets  thérapeutiques.  —  Moins  dangereux  que  l’émétique,  l’ipéca  sem¬ 
ble  donc,  au  point  de  %Tie  thérapeutique  devoir  être  préférable  ;  mais  il 
faut  se  rappeler  l’influence  fâcheuse  de  la  poudre  d’ipéca  sur  certains 
malades. 

C.  Excitants  des  ganglions  nervo-moteurs.  — Café. —  Effets  jjhysiolu- 
yiques  du  café  et  de  la  caféine.  —  Le  café  doit  son  action  à  la  caféine, 
au  tannin  qui  diminue  par  la  torréfaction,  et  à  une  substance  aroma¬ 
tique  qui  se  développe  alors  en  proportion  inverse  du  tannin. 

La  caféine,  d’après  Lehmann,  Lichtenfels,  Frôlich,  Voït,  etc.,  agit  sur 
l’organisme  de  deux  façons  :  en  augmentant  l’activité  du  système  nerveux 
et  vasculaire,  en  ralentissant  le  mouvement  de  décomposition  des  éléments 
organiques. 

1“  Excitation  du  système  nerveux.  —  Un  des  premiers  effets  de  l’infu¬ 
sion  du  café,  ou  bien  de  l’injection  de  la  caféine  (0,20  à  0,40)  dans  le 
tissu  cellulaire  des  animaux,  c’est  la  .surexcitation  générale.  Les  battements 
du  cœur,  après  quelques  minutes,  sont  déjà  notablement  augmentés  ;  le 
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pouls  chez  le  lapin  monte  de  160  à  180  et  même  210,  et  cette  accélération 
dure  plusieurs  lieures. 

Chez  l’homme,  la  circulation  s’active,  que  le  café  soit  pris  à  jeun  on 
après  le  repas;  après  20  à  30  minutes,  le  pouls  augmente  de  9  à  10  pul¬ 
sations  ;  un  peu  moins  cependant  lorsqu’on  prend  l’infusion  le  soir.  Au 
bout  de  3  à  4  heures  le  cours  du  sang  redevient  normal  (Lichtenfels).  Mais 
auparavant,  la  température  s’est  élevée  de  trois  dixièmes.  La  respiration 
augrtiente  légèrement  ou  conserve  son  type  normal,  à  moins  que  la  dose 
ne  soit  considérable;  on  la  voit  alors  se  ralentir  sensiblement.  En  même 
temps  l’activité  cérébrale  est  augmentée  et  le  sommeil  interrompu  ou  re¬ 
tardé  ;  le  système  musculaire  devient  le  siège  de  tremblements  ;  les  libres 
de  l’intestin  et  le  sphincter  de  la  vessie  se  contractent  plus  fréquemment  ; 
à  dose  plus  élevée,  il  survient  des  convulsions  violentes. 

2°  Le  mouvement  moléculaire  de  décomposition  se  ralentit  manifeste¬ 
ment:  ce  qui  le  prouve,  c’est  que  l’urée  qui  présente  les  déchets  des  tissus 
diminue  constamment  (Voit) .  Si  l’acide  carbonique  est  exhalé  en  plus 
grande  quantité,  ce  n’est  pas  là  le  signe  d’une  transformation  plus  rapide 
des  tissus  ;  mais,  grâce  à  l’énergie  de  la  respiration,  le  gaz  carbonique  du 
sang  s’élimine  plus  facilement.  Le  café  doit  donc  être  considéré  comme  un 
moyen  d’épargne  des  tissus,  et  non  comme  un  aliment. 

Indications  thérapeutiques.  —  L’infusion  forte  de  café  jouit  de  la  pro¬ 
priété  d’abréger  les  accès  ;  c’est  là  une  opinion  très-accréditée,  et  Salter 
la  confirme  jusqu’à  un  certain  point. 

Dans  les  deux  tiers  des  cas,  il  en  résulte  un  soulagement  notable,  et 
quelquefois  même  définitif;  mais  souvent  l’effet  n’est  que  transitoire  ou 
peu  marqué.  Il  s’agit  donc  de  préciser  l’indication  des  circonstances  qui 
doivent  en  favoriser  l’action.  J’ai  remarqué  que  l’asthme  catarrhal  n’en 
éprouve  aucune  modification,  que  l’élément  dyspnéique  seul  semble  être 
influencé  d’une  manière  avantageuse  dans  l’asthme  simple,  mais  à  la 
condition  que  le  café  soit  pris  loin  de  l’accès,  à  jeun,  et  à  dose  concentrée. 
Mais  comment  un  excitant  si  énergique  peut-il  modérer  ou  régler  les 
mouvements  respiratoires?  Salter  en  donne  l’explication  suivante  :  «  Les 
accès,  dit-il,  apparaissent  pendant  la  nuit,  c’est-à-dire  quand  l’excitabilité 
réflexe  est  très-augmentée  ;  le  café,  qui  empêche  le  sommeil  et  augmente 
l’activité  de  l’encéphale,  diminue  par  cela  même  les  accès  réflexes  et, 
par  conséquent,  l’asthme,  qui  résulte,  en  général,  d’une  impression  de  ce 
genre.  »  S’il  en  était  ainsi,  l’accès  devrait  manquer  pendant  la  veille,  tandis 
que  souvent  il  se  manifeste  ou  pendant  le  jour,  ou  dans  la  soirée,  et. 
quelles  que  soient  les  tentatives  du  malade  pour  vaincre  le  sommeil. 

Le  ralentissement  de  la  nutrition  semble  mieux  expliquer  les  effets 
curatifs  et  surtout  préventifs  du  café  ;  si  les  centres  nerveux  éprouvent 
moins  de  changements  moléculaires  que  dans  l’état  normal,  les  agents 
excitants  des  muqueuses  et  des  nerfs  respiratoires,  c’est-à-dire  les  causes 
des  accès,  produisent  une  impression  moins  vive  sur  ces  organes,  épuisés 
par  une  surexcitation  toxique,  émoussés  par  une  nutrition  moins  active. 
C’est  pourquoi  le  café  agit  surtout  comme  moyen  préventif  ;  administré 
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immédiatement  avant  l’accès  ou  le  soir,  il  perd  toute  son  utilité,  et  sur  ce 
point  je  suis  d’accord  avec  Salter,  tandis  que  d’après  sa  théorie  le  moyen 
devrait  être  administré  le  plus  tard  possible  dans  la  nuit  pour  éviter  le 
sommeil. 

Thé  et  alcool.  —  L’alcool  et  le  thé  présentent  des  effets  physiologiques 
et  thérapeutiques  analogues  à  ceux  du  café;  l’alcool  n’empêche  pas  le 
^  sommeil  et  ne  diminue,  par  conséquent,  pas  l’excitabilité  réflexe;  de  même 
que  le  café,  il  empêche  la  dénutrition,  et  c’est  à  ce  titre  qu’il  agit  sur  les 
centres  nerveux  de  manière  à  prévenir  parfois  les  accès. 

Troisiè.me  cl.vsse  :  Poisons  narcotiques.  —  Opium.  —  L’opium 
était  proscrit  du  traitement  de  l’asthme,  tandis  qu’on  le  vantait  pour  com¬ 
battre  la  dyspné  emphysémateuse;  il  me  semble  qu’on  peut  trouver  la 
raison  de  cette  proscription  dans  ses  effets  physiologiques. 

Effets  physiologiques  des  divers  alcaloïdes  de  l’opium.  —  Par  l’analyse 
expérimentale  Cl.  Bernard  est  arrivé  à  déterminer  dans  les  alcaloïdes  de 
l’opium  trois  effets  distincts  :  1°  action  soporifique,  2“  excitante  ou  con- 
vulsivante,  5°  toxique. 

L’opium  renferme  six  principes  qui  se  comportent  relativement  à  ces 
propriétés  de  la  manière  suivante  :  'l°Dans  l’ordre  soporifique,  le  narcéine 
tient  le  premier  rang,  puis  viennent  la  morphine  et  la  codéine.;  2“  dans 
l’ordre  convulsivant,  nous  trouvons  d’abord  la  thébaïne,  la  papavérine  et 
lanarcotine;  puis  les  alcaloïdes  soporifiques  dans  un  ordre  inverse  de 
leur  action  hypnotique;  c’est  la  narcéine  qui  provoque  le  moins  de  convul¬ 
sions  et  le  plus  de  sommeil.  5°  Enfin,  le  pouvoir  toxique  réside  surtout 
a.  dans  la  thébaïne,  b.  la  codéine,  c.  la  papavérine,  d.  la  narcéine,  e.  la 
morphine,  f.  c’est  la  narcotine  qui  a  donc  le  moins  d’effets  vénéneux. 
Déjà  Hoppe  était  arrivé  aux  mêmes  résultats;  ses  expériences  lui  avaient 
démontré  l’inefficacité  de  la  narcotine  et  l’énergie  de  la  codéine  sur  la 
production  du  sommeil,  mais  aussi  des  convulsions  et  de  la  paralysie  de 
la  sensibilité.  Albers  constate  les  mêmes  effets  pour  la  codéine,  mais  il 
attribue  à  la  narcotine  un  pouvoir  hypnotique. 

Effets  phy  iologiques  de  l’opium.  —  Les  expériences  entreprises  par 
Ekker,  Kôlliker,  Schrof,  Albers,  de  1855  à  1865,  sur  l’opium  en  nature, 
nous  permettent  de  compléter  l’étude  des  effets  du  poison  sur  les  centres 
nerveux  et  les  nerfs,  en  outre,  de  préciser  l’état  des  organes  vasculaires 
et  sécréteurs. 

1°  Système  nerveux.  —  Encéphale.  —  L’opium  jouit  de  la  faculté  de 
congestionner  l’encéphale  ;  c’est  là  une  opinion  généralement  admise. 
Ekker  l’a  vivement  combattue,  et  ses  recherches  sur  les  chiens  et  les 
chevaux  narcotisés  lui  ont  démontré,  au  contraire,  qu’il  existe,  en  géné¬ 
ral,  un  degré  assez  marqué  d’anémie  cérébrale;  que  la  congestion,  qui  est 
exceptionnelle,  n’est  jamais  marquée  par  une  véritable  plénitude  ni  dilata¬ 
tion  des  vaisseaux. 

Muscles  et  nerfs  moteurs.  — 11  produit  des  convulsions  qui  présentent 
la  plus  grande  analogie  avec  le  tétanos  strychnique  ;  parfois  d’origine  cé¬ 
rébrale,  elles  sont  ordinairement  réflexes,  car  elles  se  reproduisent  encore 


722 


ASTIIMK.  -  TRAITEMENT. 


après  l’ablation  de  l’encéphale,  et  même  du  bulbe,  pourvu  que  la  moelle- 
épinière  soit  intacte.  L’empoisonnement  commence  donc  par  les  centres  et 
non  par  la  périphérie  des  nerfs  moteurs  (Kôlliker). 

Relativement  aux  divers  organismes,  l’intoxication  paraît  soumise  à 
des  lois  que  je  crois  pouvoir  formuler  ainsi  ;  L’opium,  contenant  tous 
ses  alcaloïdes,  produit  des  convulsions  en  raison  inverse  du  sommeil. 
Chez  les  animaux  à  sang  froid  on  n’observe  que  le  tétanos  ;  chez  les  ani¬ 
maux  supérieurs  les  mouvements  convulsifs  sont  plus  rares,  mais  le  soper 
n’est  encore  que  peu  marqué.  Chez  l’homme,  au  contraire,  c’est  le  narco- 
tisme  qui  prédomine,  et  les  contractions  tétaniques  sont  exceptionnelles. 
Mais  il  existe  une  différence  réelle  selon  l’âge  et  la  race  ;  l’enfant  et  le  nègre 
sont  plus  sujets  aux  convulsions  qu’au  narcotisme,  tandis  que  cher 
l’homme  adulte  de  la  race  caucasique  on  observe  la  prépondérance  du 
coma.  Le  degré  supérieur  de  l’organisation  semble  dans  l’état  normal 
diminuer  ta  propriété  réflexe  en  augmentant  les  fonctions  cérébrales. 

,  Nerfs  de  la  sensibilité.  —  Les  nerfs  de  la  sensibilité  ne  sont  pas  plus 
atteints  primitivement  que  les  nerfs  moteurs. 

2"  Cœur  et  vaisseaux.  —  Le  cœur  ne  participe  que  fort  peu  à  l’exci¬ 
tation  et  à  la  torpeur  ;  la  circulation  peut  être  légèrement  activée,  les 
téguments  sont  souvent  injectés. 

5“  Sécrétions.  —  Enfin,  les  sécrétions  diminuent  dans  le  tube  digestif  et 
les  muqueuses  respiratoires. 

Indications  thérapeutiques  de  l'opium.  — Diminuant  les  sécrétions  bron¬ 
chiques,  empêchant  ainsi  le  ramollissement  de  l’exsudât  et  finalement  son 
expulsion,  l’opium  présente  des  désavantages  marqués  sur  le  datura  stra¬ 
monium  et  la  belladone,  qui  n’offrent  cet  inconvénient  qu’à  un  moindre 
degré  ;  d’une  autre  part,  il  ne  produit  pas  cette  sédation  que  produisent 
le  datura  et  le  bromure  sur  la  circulation  ;  aussi  est-il  d’un  usage  moins 
fréquent  dans  le  traitement  de  l’asthme. 

Mode  de  prescription.  —  C’est  l’extrait  aqueux  qui  forme  la  base  des 
préparations  internes  ;  mais  on  peut  mêler  l’opium  brut  avec  les  substan¬ 
ces  stupéfiantes  fumigatoires  ;  la  morphine  ne  se  volatilise  pas  plus  que 
l’atropine.  Reveil  l’a  parfaitement  démontré.  Cependant  les  fumeurs 
d’opium  éprouvent  tous  les  effets  du  narcotisme,  qui  paraît  dûau  cyanure 
d’ammoniaque  et  peut-être  à  d’autres  produits  encore  mal  déterminés. 

Quatrième  classe.  —  PoiMonM  des  nerfs  moteurs  et  des  mus¬ 
cles.  —  Ammoniaque  ;  mode  d'emploi.  —  Si  l’ammoniaque  jouit  d’a- 
vanlages  réels,  il  est  un  moyen  bien  simple  d’appliquer  cette  médication, 
c’est  de  faire  respirer  au  malade,  par  la  bouche,  les  vapeurs  qui  se  dé¬ 
gagent  d’un  bol  contenant  une  cuillerée  d’ammoniaque  liquide,  et  de 
répéter  cette  inhalation  quatre  fois  par  jour;  c’est  le  procédé  imaginé  par 
le  docteur  Faure.  Chez  un  malade  qui  fut  soumis  à  cette  médication,  les 
attaques  nocturnes  disparurent  immédiatement,  et  au  bout  de  quatre, 
jours  la  guérison  semblait  complète. 

Résultats  thérapeutiques.  —  Est-ce  à  ces  vapeurs  qu’il  faut  rapporter 
la  guérison  répétée  de  ce  capitaine  de  navire,  chaque  fois  qu’il  naviguait 


.sur  son  bâtiment  chargé  de  guano,  ou  lorsqu’il  habitait  les  iles  à  guano 
(îles  Chinchas).  La  question  me  paraît  plus  complexe.  Jusqu’ici  l’influence 
favorable  de  l’ammoniaque  ne  repose  pas  sur  des  données  suffisantes. 

S  an  Svvieten  l’employait  sous  forme  liquide  à  l’intérieur,  et  notre  si  re¬ 
gretté  maître  et  collègue  Legroux  le  prescrivait  sous  forme  de  liniment 
ammoniacal  en  frictions  sur  la  poitrine.  Ces  procédés  peu  efficaces  ont  du 
moins  l’avantage  de  l’innocuité,  mais  que  dire  de  la  cautérisation  am¬ 
moniacale  du  pharynx,  vantée  par  Ducros  de  Sixt,  si  ce  n’est  que  ce 
moyen  est  un  des  plus  dangereux  de  la  thérapeutique  de  l’asthme  ?  Trous¬ 
seau,  qui  n’en  est  pas  encore  à  blâmer  cette  étrange  opération,  l’a  cepen¬ 
dant  vue  déterminer  une  suffocation  imminente,  et  des  accidents  dont  la 
violence  ne  saurait  se  comparer  qu’à  son  inefficacité  généralement  admise. 

Les  cautérisations  de  la  gorge  et  des  cordes  vocales,  par  une  solution  de 
nitrate  d’argent  (Watson)  ne  valent  pas  mieux  que  les  cautérisations  am¬ 
moniacales  ;  la  théorie  imaginée  par  Watson,  qui  considère  l’asthme 
comme  un  spasme  de  la  glotte,  peut  se  mesurer  avec  celle  de  Ducros,  qui 
place  le  siège  de  l’âme  dans  la  paroi  du  pharynx;  théorie  et  pratique 
sont  en  harmonie  parfaite. 

Effets  physiologiques.  —  L’ammoniaque  est  un  poison  excitant  des 
muscles,  selon  Kühne;  des  nerfs  moteurs,  d’après  Ekardt;  dans  tous  les 
cas,  son  action  s’exerce  directement  sur  le  tissu  nervo-musculaire,  et  se 
traduit  par  une  excitation  violente  qui  ne  tendrait  qu’à  augmenter  le 
spasme.  Si  l’ammoniaque  est  ingérée  à  dose  plus  forte,  elle  peut  détruire 
les  éléments  histologiques  du  sang  (Vogel)  et  du  foie  (Potain) . 

ClJNOOlÈJiE  CLASSE.  —  Modiflcateiir»  de»  élémenl»  du  «ans  e* 

de»  ti»NUH.  —  a.  Arsenic;  mode  d’emploi.  —  L’emploi  des  vapeurs 
arséniées  dans  le  traitement  de  l’asthme  remonte  aux  époques  les  plus 
reculées  de  la  science,  et  déjà  Dioscoride  faisait  respirer  aux  asthmatiques 
un  mélange  d’orpiment  (sulfure  d’arsenic)  et  de  résine  ;  Galien  et  Rhazès  ont 
continué  cette  tradition.  Mais  plus  tard  vinrent  les  intoxications  par  la 
fumée  arsenicale,  qui  jetèrent  pendant  longtemps  la  défaveur  sur  cette 
médication.  L’empoisonnement  tenté  sur  l’empereur  Léopold  I",  en  1670, 
à  l’aide  de  bougies  arsenicales;  l’histoire  d’un  empoisonnement  mortel 
par  du  tahac  arsénié  ^Schlegel);  puis,  dans  les  temps  modernes,  les  graves 
accidents  attribués  aux  tentures  des  papiers  arséniés,  semblaient  devoir 
faire  exclure  cette  dangereuse  médication  :  il  n’en  fut  rien.  L’arsenic 
manié  avec  prudence  peut,  en  effet,  rendre  les  plus  utiles  services.  La 
formule  la  plus  simple  des  cigarettes  est  la  suivante  : 

Arséniate  sodique,  1  gramme;  eau  distillée,  20  grammes.  Épuiser  la 
solution  sur  une  feuille  entière  de  papier  blanc  non  collé,  sécher  et  diviser 
en  vingt  feuillets,  dont  chacun  contient  0,05  centigrammes  de  sel.  L’acide' 
arsénieux  doit  être  rejeté,  car  ce  corps  est  moins  soluble,  et  son  effet 
moins  certain  que  celui  des  sels  alcalins.  Viaud-Grandmarais  préfère  aux 
cigarettes  le  papier  légèrement  nitré  et  arseniqué,  que  le  malade  brûle  .sur 
une  assiette,  en  respirant  la  fumée  à  une  certaine  distance. 

Composition  chimique  des  fumées.  —  La  réaction  des  cigarettes  arseni- 
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cales  se  passe  entre  l’arséniate  de  soude  et  le  charbon  incandescent;  elle 
donne  comme  produit  une  fumée  alcaline  composée  de  NaO, €0^,110,  et,  de 
plus,  des  vapeurs  d’arsenic  révivifié.  La  fumée  du  papier  nitro-arséniaté 
est  encore  plus  riche  en  produits  alcalins. 

Autres  modes  d’administration.  —  L’arsenic  sous  forme  d’acide  arsé¬ 
nieux,  pris  à  l’intérieur  ou  sous  forme  de  solution  de  Fowler  (arséniatc 
de  soude),  à  la  dose  graduellement  croissante  de  six  à  dix  gouttes,  peut 
rendre  à  l’asthmatique  de  réels  services  (Massart,  Van  Gens). 

Résultats  thérapeutiques.  —  Dans  certaines  dyspnées,  surtout  celles 
que  Laennec  a  décrites  sous  le  nom  d’asthme  avec  respiration  puérile, 
l’arsenic  offre  les  avantages  les  plus  marqués  (Viaud) .  Dans  le  traitement 
de  l’emphysème,  on  a  obtenu,  dit-on,  les  mêmes  résultats  ;  mais  lorsqu’il 
s’agit  de  l’asthme  nerveux,  les  succès  deviennent  plus  rares,  tout  en  étant 
incontestables.  Ainsi,  sans  porter  en  ligne  de  compte  les  observations 
anciennes,  dont  on  pourrait  suspecter  l’exactitude  diagnostique,  je  ci¬ 
terai,  d’après  le  Brifisfe  medicalJournal,  1862,  deux  cas  de  guérisons  com¬ 
plètes,  à  l’aide  de  l’arsenic  fumé  dans  une  pipe  à  la  dose  de  0®'',0125 
(1/4  de  grain),  avec  du  tabac.  Aspirée  pendant  l’accès,  cette  fumée 
détermine  d’abord  une  sensation  de  chatouillement,  puis  une  expec¬ 
toration  abondante.  Le  docteur  Julius  cite  l’histoire  d’une  dame  asthma¬ 
tique  depuis  vingt-cinq  ans,  qui  fut  promptement  soulagée  par  ce  moyen; 
Cahen  guérit  ainsi  un  asthme  invétéré;  enfin  Trousseau  prescrit  indiffé¬ 
remment  les  fumigations  arsenicales,  nitrées  ou  stupéfiantes. 

Effets  physiologiques  de  l’arsenic.  —  Les  données  expérimentales  sur 
l’arsenic  à  dose  médicamenteuse  sont  très-restreintes.  L’histoire  des  ar- 
senicophages  de  la  basse  Autriche  a  seule  défrayé  la  science  physiologique  ; 
on  sait,  en  effet,  qu’ils  ont  la  respiration  plus  libre,  une  aptitude  plus 
marquée  à  la  marche,  et  une  coloration  animée  des  téguments  de  la  face 
(Tschudi)  ;  mais  quel  est  le  mécanisme  de  ces  phénomènes?  On  les 
attribue  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  ;  de  là  une  circulation  plus 
active,  avec  injection  de  la  peau  ;  mais  cette  donnée  n’explique  pas  l’ac¬ 
tivité  de  la  respiration.  Quelles  que  soient  la  voie  d’absorption  et  la  prépa¬ 
ration  mise  en  usage,  le  poison  pénètre  dans  le  sang,  se  combine  avec  ses 
éléments  histologiques  ou  protéiques,  et  favorise  manifestement  les  oxy¬ 
dations  ;  en  voici  les  preuves  ;  Durée,  qui  représente  les  produits  des 
combustions  organiques,  augmente  de  douze  à  vingt-huit,  les  chlorures 
et  phosphates  terreux  de  l’urine,  s’élèvent  jusqu’au  double  de  la  propor¬ 
tion  normale.  Ces  résultats,  acquis  par  les  expériences  de  Sabelin,  indi¬ 
quent  l’exagération  du  mouvement  nutritif  ;  ce  qui  le  prouve  mieux  encore, 
c’est  que  l’acide  urique,  produit  incomplet  d’oxydation,  diminue  en 
raison  inverse  de  Durée  ;  enfin  l’augmentation  de  température  et  l’accé¬ 
lération  du  pouls  sont  des  témoignages  de  plus  de  l’activité  des  décom¬ 
positions. 

De  là  quatre  séries  de  phénomènes  ;  1“  le  sang  des  capillaires  prend 
une  teinte  analogue  à  celle  qu’on  observe  après  les  inhalations  d’oxy¬ 
gène  jiur;  2“  ces  qualités  nouvelles  du  sang  chargé  d’oxygène  modi- 
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(icnt  l’activité  automatique  du  nœud  vital  :  le  défaut  d'oxygénation  l’ex¬ 
cite  au  point  de  produire  la  dyspnée  (Rosentlial);  l’excès- de  gaz  vital 
diminue,  au  contraire,  le  besoin  de  respirer,  et  contribue  surtout  à  aug¬ 
menter  la  nutrition  du  centre  respiratoire  ;  5“  les  nerfs  moteurs  et  les 
muscles  de  la  respiration,  recevant  un  sang  très-oxygéné,  fonctionnent 
d’une  manière  plus  énergique,  et  facilitent  la  respiration  ;  4"  la  contrac¬ 
tilité  des  muscles  de  la  locomotion  subissent  la  même  influence.  L’ar¬ 
senic  semble,  par  conséquent,  imprimer  aux  métamorphoses  organiques 
une  énergie  inusitée. 

En  s’éliminant  par  les  muqueuses  et  la  peau,  il  détermine  en  outre 
des  irritations  cutanées  et  des  sécrétions  muqueuses  des  bronches  (Im- 
bert-Gourbeyre)  ;  n’est-ce  pas  là  une  circonstance  favorable  lorsque  l’ex¬ 
sudât  est  consistant  comme  dans  le  catarrhe  sec,  décrit  par  Laennec,  ou 
dans  l’asthme  simple?  Toujours  est-il  que  cette  sécrétion,  jointe  au  fonc¬ 
tionnement  intense  des  organes,  nous  rend  facilement  compte  du  résultat 
de  l’arsenic  dans  les  affections  dyspnéiques. 

A  dose  toxique,  l’arsenic  détermine  des  phénomènes  dont  nous  n’a¬ 
vons  pas  à  nous  occuper;  je  n’ai  à  signaler  qu’un  fait  qui  prouve  l’in¬ 
fluence  du  poison  sur  les  éléments  histologiques  du  sang.  On  sait,  de¬ 
puis  les  belles  recherches  de  Bernard,  que  l’oxyde  de  carbone  rend  les 
globules  incapables  de  se  combiner  avec  l’oxygène ,  les  expériences  de 
Vogel  démontrent  que  l’hydrogène  arsénié  agit  absolument  comme  l’oxyde 
de  carbone.  Il  paralyse  l’action  des  globules  en  se  combinant  intime¬ 
ment  avec  eux,  puis  cette  combinaison  tend  à  se  détruire  à  son  tour,  et 
l’hémato-globuline  des  globules  tend  à  passer  dans  le  sérum,  et  de  là  à 
travers  les  membranes  capillaires. 

Ainsi  l’arsenic  à  faible  dose  continue  semble  activer  d’abord  la  nutri¬ 
tion  des  tissus;  à  dose  élevée,  elle  l'arrête. 

b.  lodure  de  potassium.  —  Indications  thérapeutiques.  —  C’est  en 
Amérique  que  Tiodure  de  potassium  a  été  préconisé.  Aubrié  dit  l’avoir 
indiqué,  et  Trousseau  l’a  expérimenté  avec  des  résultats  très-peu  avan¬ 
tageux.  Hyde  Salter  est  arrivé  à  constater  une  amélioration  évidente  ;  une 
autre  foia,  un  soulagement  après  trois  semaines  de  traitement,  et  une 
troisième  fois,  un  insuccès  complet. 

La  formule  américaine  donnée  par  Green,  est  des  plus  complexes;  l’ef¬ 
ficacité  de  l’iode  pourrait  bien  être  revendiquée  par  les  remèdes  qui  s’y 
trouvent  combinés.  lodure  de  potassium,  8  gr.;  décoction  de  polygala, 
100  gr.;  teinture  de  lobélie,  25  gr.;  teinture  d’opium  camphrée,  25  gr. 
.\  prendre  deux  à  trois  petites  cuillerées  par  jour. 

Effets  physiologiques.  —  Nous  retrouvons  dans  l’iode  un  moyen  d’ac¬ 
tiver  l’absorption  interstitielle  ;  en  outre,  Tiodure  de  potassium  modifie 
profondément  les  sécrétions,  particulièrement  la  sécrétion  des  muqueuses 
respiratoires  et  des  glandes  salivaires;  enfin,  à  haute  dose,  il  exerce  des 
actions  paralytiques,  sur  le  cœur,  la  respiration,  et  les  nerfs  sensibles, 
et  ces  perturbations  présentent  une  grande  analogie  avec  celles  que  pro¬ 
duit  l’arsenic  (Benedikt). 
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c.  Formules  composées  des  médicaments  des  cinq  premières  classes.  — 
Les  préparations  nitrées,  vireuses  et  arsenicales  se  trouvent  combinées 
dans  la  confection  d’une  foule  de  cigarettes  et  de  papiers  antiastlima- 
tiques  :  les  cigarettes  de  Joy,  de  Frary,  les  tubes  de  Levasseur,  ne  pa¬ 
raissent  pas  contenir  d’autres  principes.  Dannecy  combine  le  nitre  avec 
les  feuilles  de  stramoine  ;  Libert,  avec  une  solution  alcoolique  concentrée 
de  25  grammes  d’atropine  par  feuillet  nilré  ;  les  cigarettes  d’Espic  con¬ 
stituent  un  mélange  de  plantes  vireuses,  d'opium  et  d’eau  de  laurier-ce¬ 
rise;  Carrier  introduit  dans  un  carton  résineux  et  nitro-vireux  la  plupart 
des  plantes  dites  antiasthmatiques;  le  papier  nitro-vireux  de  Fruneau 
contient,  en  outi’e  de  la  lobélie,  du  benjoin.  Dans  le  remède  de  Besnier, 
le  nitre  et  l’arséniate  de  soude  sont  unies  aux  plantes  narcotiques. 

Après  les  plantes  vireuses  et  l’arsenic,  on  a  vanté  des  substances  inertes  ; 
ainsi  les  fumigations  de  salsepareille  (Colledani),  le  chenopodium  ambro- 
siode.  On  est  en  droit  de  supposer  que  ces  plantes  n’agissent  qu’en  vertu 
de  la  cellulose  analogue  à  celle  du  papier. 

Il  me  reste  à'  mentionner  l’hydrate  de  fer  (Bree),  le  chlorure  de  pla¬ 
tine  (Huss),  le  nitrate  d’argent;  mais  ce  n’est  qu’à  titre  de  renseignement. 

Sixième  classe.  —  fta*  tin  sang;.  — a.  Oxygène.  — Indications.  —  Le 
docteur  Waldenburg,  rédacteur  du  Journal  général  de  médecine  de  Berlin, 
dit,  dans  son  récent  traité  des  inhalations  :  «  Les  aspirations  d’oxygène 
trouvent  bien  plutôt  leur  indication  dans  les  maladies  générales  avec- 
épuisement  de  l’organisme  que  dans  les  affections  des  organes  respira¬ 
toires  ;  c’est  la  conclusion  que  j’avais  formulée  dans  mes  leçons  lors  de 
l’apparition  des  premiers  travaux  de  mon  ami  Demarquay;  ainsi,  dans  les 
anémies  simples  ou  spéciales  on  peut  activer  le  fonctionnement  des  glo¬ 
bules  qui  sont  diminués  de  nombre.  L’oxygène  présente  alors  une  utilité 
réelle  ;  mais  dans  les  affections  surtout  inflammatoires  du  poumon,  le 
contact  du  gaz  avec  les  parties  malades  peut  exaspérer  les  symptômes 
locaux;  ce  n’est  que  dans  les  dyspnées  avec  ou  par  défaut  d’oxydation  du 
sang  que  l’inhalation  semble  pouvoir  et  devoir  être  tentée  ;  c’est  l’asthme 
cependant  qui  a,  dès  le  début  de  cette  médication,  attiré  l’attention  des 
expérimentateurs. 

Historique.  —  Fourcroy  et  Beddoes  ont  tenté  l’usage  de  l’oxygène  dans 
le  traitement  de  l’asthme  ;  Burdin  annonça  une  guérison  (1 88®  observa¬ 
tion  de  Théry).  Cependant  l’autorité  de  Laennec,  affirmant  que  ce  moyen 
n’a  pas  tenu  ses  promesses,  condamna  ces  rares  observations  à  l’oubli, 
lorsqu’on  1850  Birsch  et  puis  Hooper  reprirent  ces  essais.  Chez  un 
homme  de  59  ans,  asthmatique  depuis  l’âge  de  30  ans,  les  accès  avaient 
acquis  une  gravité  telle  que  le  médecin,  craignait  l’asphyxie.  Dès  les  pre¬ 
mières  inhalations,  les  mouvements  respiratoires  reparurent,  la  cyanose 
cessa  immédiatement,  et  le  malade  guérit  ;  on  ne  dit  pas  si  c’est  en  une 
seule  séance,  ce  serait  trop  merveilleux. 

Régnault  et  Reiset,  par  leurs  célèbres  recherches,  démontrèrent  la 
possibilité  de  vivre  dans  une  atmosphère  oxygénée  ;  Demarquay  etLeconte 
confirmèrent  pleinement  ces  donnée.®,  et  l’innocuité  de  l’air  vital.  Des 
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malades  ont  inhalé  chaque  jour  20  à  40  litres  d’oxygène  pendant  un  mois 
•ou  six  semaines,  sans  avoir  éprouvé  autre  chose  qu’un  peu  de  céphalal¬ 
gie,  quelquefois  une  sensation  de  bien-être,  une  respiration  facile  et  sur¬ 
tout  une  augmentation  très-marquée  de  l’appétit  et  des  forces. 

J  “  L’état  fébrile,  2“  l’existence  de  foyers  inflammatoires  doivent  faire 
proscrire  ce  remède  ;  5"  les  maladies  du  cœur  et  la  disposition  aux 
hémorrhagies,  4"  un  état  nerveux,  qui  ne  serait  pas  lié  à  l’anémie,  en 
eontre-indiquent  également  l’usajie. 

Pour  ce  qui  est  de  l’asthme,  il  résulte  d’une  communication  verbale  de 
'Demarquay  que  sur  trois  essais  de  ce  genre,  l’un  a  manifestement  aggravé 
la  maladie;  l’autre  n’a  rien  modifié  ;  le  troisième  cas  est  relatif  à  un  An¬ 
glais  que  les  inhalations  soulagent  constamment,  sans  pour  cela  empê¬ 
cher  les  accès  de  revenir. 

Au  résumé,  l’oxygène  qui  est  destiné  à  rendre  des  services  incontes¬ 
tables  dans  les  anémies  ne  me  paraît  pas  adapté  à  la  cure  des  affections 
thoraciques;  dans  la  phthisie,  le  remède  est  jugé  depuis  longtemps,  et 
Demarquay  en  a  fait  justice  ;  dans  l’asthme,  c’est  un  moyen  très-douteux, 
et,  en  effet,  ainsi  que  Rosenstein  l’a  démontré,  un  excès  d’oxygène  tend 
plutôt  à  diminuer  les  forces  respiratoires. 

b.  Axr  comprimé.  —  Des  recherches  de  Pravaz,  'fabarié,  Bertin  de 
^Montpellier,  Foley,  Gaffe,  en  France,  Vivenot  en  Allemagne,  il  résulte  ; 
1°  que  le  pouls  est  constamment  diminué  de  dix  pulsations  en  moyenne  ; 
2“  que  la  respiration  se  ralentit  considérablement;  sur  28  observations, 
25  fois  elle  tomba  de  i  à  2  respirations  à  chaque  séance.  Le  ralentissement 
persiste  même  après  la  sortie  de  l’appareil,  et  peut  être  augmenté  gra¬ 
duellement  :  chez  un  malade  le  nombre  des  respirations  tomba  au  bout  de 
8  jours  de  20  à  9  par  minute.  3"  La  transpiration  cutanée  et  pulmonaii’e 
-est  diminuée  par  l’excès  de  pression  atmosphérique  ;  il  en  est  de  même 
de  la  sécrétion  de  la.  muqueuse  pulmonaire  (Vivenot)  ;  la  sécrétion  uri- 
neuse,  au  contraire,  augmente.  4“  Le  sang  est  refoulé  vers  les  organes 
-internes,  qui  se  congestionnent.  5“  Sensation  de  pression  dans  l’oreille, 
par  l’excès  de  tension  atmosphérique.  6“  L’oxygène  respiré  dans  l’unité 
-de  temps  dépasse  la  normale,  sans  cependant  augmenter  l’oxydation,  car, 
d’après  Régnault  et  Reiset,  la  quantité  de  CO’  éliminée  n’est  pas  plus  mar¬ 
quée  que  dans  l’état  normal.  Le  milieu  suroxygéné  ne  se  traduit  que  par 
un  besoin  d’air  moins  impérieux,  c’est-à-dire  par  des  respirations  plus 
rares  ;  si  les  poumons  sont  lésés  de  manière  à  ne  plus  pouvoir  pui¬ 
ser  dans  l’air  libre  une  quantité  suffisante  d’oxygène,  ils  feront  des 
■efforts  répétés  et  pénibles.  C’est  pour  éviter  ces  respirations  forcées  que 
l’air  comprimé  serait  utile;  c’est  dans  ce  but  qu’il  a  été  recommandé 
dans  la  phthisie  et  l’asthme. 

Bertin  traita  ainsi  1 3  emphysèmes  qui  guérirent  tous.,  et  92  cas  d’asthme 
catarrhal  ou  nerveux  suivis  d’emphysème  ;  dans  cette  dernière  série,  on 
compta  67  guérisons  complètes,  22  guérisons  incomplètes,  et  3  insuccès. 

Après  ces  surprenants  résultats, comment  Devay  a-t-il  vu  échouer  ette 
TO’dication,  particulièrement  dans  le  traitement  de  l’emphysème? 
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Dans  ces  derniers  temps,  Sandahl  obtint  à  Stockholm  des  résultats 
moins  brillants  (sur  45  bronchites  chroniques,  53  furent  guéries)  ;  sur 
77  malades  atteints  d’asthme  avec  emphysème  et  bronchite  chronique, 
57  éprouvèrent  une  amélioration  marquée;  14  asthmatiques  sans  emphy¬ 
sème  ni  bronchite,  furent  tous  soulagés;  des  autres  6  malades  il  n’est 
plus  question. 

Au  résumé,  les  chiffres  fournis  par  Bertin  indiquent  des  guérisons 
complètes,  Sandahl,  de  simples  améliorations;  c'est  une  question  à  reviser  ; 
ce  qui  est  certain,  c’est  que  l’air  comprimé  agit  autrement  et  mieux  que 
l’oxygène  sans  compression  de  l’atmosphère. 

c.  Air  raréfié. — Influence  des  altitudes.  —  Dans  ses  intéressantes  recher¬ 
ches  sur  les  climats  des  altitudes  du  Mexique,  Jourdanet  pose  en  principe 
qu’à  2000  mètres  au-dessus  du  niveau  des  mers  il  existe  une  tendance 
manifeste  à  la  diminution  des  globules  rouges  du  sang.  Cette  remarque, 
d’après  mon  expérience  personnelle,  s’applique  à  toutes  les  contrées 
chaudes  et  surtout  tropicales;  j’ai  constaté  chez  les  habitants  de  l’Égypte, 
de  l’Italie  méridionale  et  du  Brésil,  l’extrême  fréquence  de  l’anémie,  qui 
se  développe  parfois  au  point  de  simuler  l’ictère.  L’influence  de  la  cha¬ 
leur,  en  alanguissant  toutes  les  fonctions,  me  paraît  jouer  un  rôle  plus 
considérable  dans  la  production  de  cette  maladie,  qui  se  déclare  aussi  bien 
dans  les  contrées  basses  que  sur  les  plateaux  élevés. 

En  effet,  la  raréfaction  de  l’air  des  montagnes  ne  suffit  pas  pour  dimi¬ 
nuer  l’absorption  de  l’oxygène  ;  ce  gaz  est  en  grande  partie  combiné  chimi¬ 
quement  avec  les  globules  et  ne  subit  presque  point  les  modifications  de 
la  densité  de  l’atmosphère.  W.  Millier  a  prouvé  qu’avec  de  l’oxygène 
placé  sous  des  pressions  qui  varient  de  0,587  à  0,835, 400  volumes  de 
sang  se  chargent  d’une  quantité  d’oxygène  qui  ne  varie  que  de  9,2  à  9,5. 
Le  sang  continue  donc  par  toutes  les  altitudes  à  absorber  à  peu  près  la  même 
quantité  d’oxygène  (Lothar-Meyer,  Claude  Bernard).  Le  docteur  Coindet, 
dans  les  lettres  adressées  à  MichelLévy,  avait  donc  raison  de  nier  l’influence 
des  altitudes  sur  la  dégénérescence  des  races  et  sur  les  difficultés  de  l’ac¬ 
climatement.  Toutefois  il  est  un  point  qui  reste  acquis  aux  débats,  c’est 
que  le  type  respiratoire  se  modifie  surtout  chez  les  non-acclimatés  ;  le 
besoin  de  respirer  diminue  (Jourdanet),  les  respirations  se  ralentissent, 
mais  elles  deviennent  d’autant  plus  amples  et  profondes  qu’elles  sont 
plus  rares  (Coindet)  ;  l’équilibre  se  rétablit  ;  une  sorte  d’accommodation 
s’établit  entre  les  organes  et  le  milieu  ambiant. 

Le  changement  du  type  respiratoire  influe  sur  les  échanges  gazeux, 
qui  semblent  se  modifier  au  début  ;  l’acide  carbonique  exhalé  subit  une 
diminution,  et  l’absorption  d’oxygène  suit  un  abaissement  proportionnel; 
mais  le  trouble  mécanique  suffit,  d’après  Vierordt,  pour  produire  un  pareil 
effet.  Puis  à  mesure  que  l’habitude  s’établit,  la  respiration  reprend  son 
rhythme ,  devient  même  souvent  plus  accélérée ,  et  dès  lors  les  diffé¬ 
rences  s’effacent  (Coindet).  .Aussi  les  climats  des  montagnes  sont-ils  d’a¬ 
bord  généralement  excitants  (Lombard,  de  Genève). 

Air  rai'éfié  artificiellement .  —  Vide  partiel.  —  Les  remarques  précé- 
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(lentes  n’amoindrissent  en  rien  les  expériences  de  Jourdanet  sur  les  respi¬ 
rations  dans  le  vide  partiel.  Lorsqu’on  diminue  subitement  la  pression 
atmosphérique,  l’acide  carbonique  s’élimine  d’abord  en  excès,  puis  ce  dé¬ 
gagement  diminue  insensiblement;  les  mouvements  respiratoires  se  ra¬ 
lentissent  ;  les  sujets  en  expérience  oublient  de  respirer  ;  la  poitrine 
semble  débarrassée  d’un  poids  incommode,  «  et  ce  phénomène,  sensible 
pour  tous,  est  vraiment  surprenant  chez  les  asthmatiques,  ils  respirent 
comme  si  leur  maladie  cédait  à  un  enchantement.  »  Mais  au  bout  d’une 
demi-heure  de  séjour  dans  l’appareil  sous  la  pression  de  580  millimètres, 
la  respiration  recïevient  normale  ;  puis,  dès  qu’on  rétablit  l’atmosphère 
naturelle,  les  mouvements  respiratoires  s’accélèrent,  et  le  corps  subit  un 
affaissement  qui  se  prolonge  encore  après  l’expérience.  De  ces  divers 
effets  Jourdanet  conclut  que  le  bain  de  vide  partiel  est  le  spécifique  le 
plus  naturel  de  l’asthme  emphysémateux  ;  mais  je  cherche  en  vain  les 
preuves  thérapeutiques  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir;  je  ne  puis 
constater  que  des  modifications  aussi  passagères  que  remarquables  du 
type  respiratoire.  En  présence  de  cet  état  transitoire  on  se  demandera 
naturellement  si  le  vide  partiel  convient,  comme  moyen  préventif,  dans 
la  période  calme,  qui  est  la  seule  dont  on  puisse  profiter  pour  tenter 
l’essai  de  ces  atmosphères  artificielles. 

d.  Acide  carbonique  ;  mode  d' administration.  —  L’inhalation  d’acide 
carbonique,  déjà  conseillée  à  la  fin  du  dernier  siècle  par  Beddoes,  puis  par 
Sunderlin,  est  pratiquée  depuis  une  quinzaine  d’années  dans  des  salles  spé¬ 
ciales  des  établissements  de  Saint-.41ban  ,  celles  de  Saint-Nectaire  et  de  Vichy 
en  France,  d’Ems,  deNauheim,  dePyrmont,  Franzensbad,  Carlsbad,  Kissin- 
gen,  Meinberg,  Kronthal  en  Allemagne.  C’est  surtout  dans  le  traitement 
des  dyspnées  emphysémateuses,  bronchiques  et  asthmatiques  que  l’usage 
de  ce  gaz  a  été  préconisé  (Coin,  Yillemin,  Gay,  Kuster,  Spengler,  Helfft, 
Lersch). 

Effets  .physiologiques  .  —  Le  premier  effet  d’un  bain  gazeux  est  une  sti¬ 
mulation  des  organes  respiratoires,  si  le  gaz  est  très-pur  ;  une  atmosphère 
contenant  2  à  4  p.  100  de  carbone  suffit  déjà  pour  activer  la  respiration  ; 
les  inspirations  deviennent  plus  courtes,  l’expiration  plus  longue  et  plus 
forte,  mais  cette  excitation  ne  tarde  pas  d’être  suivie  de  calme;  les  mou¬ 
vements  respiratoires  deviennent  plus  faciles,  la  toux  se  calme.  C’est  par 
ce  procédé  d’inhalation  que  Goin  a  observé  chez  les  asthmatiipies  une 
prompte  sédation.  Ces  observations  tendent  à  confirmer  l’opinion  de 
Traube,  qui  considère  le  gaz  carbonique  comme  l’excitant  naturel  du 
centre  respiratoire,  tandis  que  Rosenthal  attribue  l’impulsion  nerveuse 
aux  oscillations  de  la  quantité  d’oxygène. 

Circulation.  —  La  circulation  est  impressionnée  plus  vivement  encore; 
l’activité  du  coeur,  étudiée  avec  le  plus  grand  soin  par  Traube,  dépend 
de  trois  circonstances,  à  savoir:  ■1°  l’action  excitante  de  l’acide  carbo¬ 
nique  sur  les  deux  systèmes  régulateur  et  musculo-moteur;  l’influence  du 
nerf  vague  surtout  ne  se  fait  sentir  que  si  le  sang  contient  une  quantité 
suffisante  de  Co’'  (Landois)  ;  2“  l’oxygène  en  excès  dans  l’atmosphère 
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artificielle  augmente  l’excitabilité  des  nerfs  modérateurs,  mais  diminue  fa 
résistance  que  le  muscle  cardiaque  oppose  à  l’impulsion  émanée  du  gan¬ 
glion  automoteur  ;  5“  un  défaut  d’oxygène  produirait  l’inverse.  Ce  sont 
ces  trois  conditions  qui  font  varier  le  fonctionnement  du  cœur.  Une  atmo¬ 
sphère  qui,  tout  en  étant  chargée  de  gaz  carbonique,  contiendrait  peu  d’oxy¬ 
gène,  tendrait  donc  à  faire  prédominer  l’excitation  du  système  musculo- 
moteur,  par  conséquent  à  augmenter  la  pression  artérielle  et  le  nombre 
des  pulsations  ;  or  l’atmosphère  des  salles  d’inhalation  se  trouve  préci¬ 
sément  être  carbonique,  sans  surcroît  d’oxygène.  Mais  au  bout  d’un  cer¬ 
tain  temps  les  ganglions  et  les  muscles  se  fatiguent,  et,  toutes  choses 
égales,  la  sédation  se  manifeste.  Nous  avions  donc  raison  de  considérer 
ce  gaz  comme  un  agent  d’excitation  puis  de  dépression  du  cœur. 

Fonctions  du  système  nerveux  central  et  périphérique.  —  Les  mêmes 
alternatives  se  succèdent  dans  le  fonctionnement  du  système  cérébro- 
spinal  ;  excitation  des  muscles  et  de  la  peau,  puis  collapsus  et  finalement 
anesthésie. 

Résultats  thérapeutiques.  —  Les  résultats  contradictoires  attribués  aux 
inhalations  et  bains  carboniques  ne  sont-ils  pas  dus  aux  divers  modes 
d’action  de  ce  moyen  énergique?  Vogler,  un  des  médecins  d’Ems,  s’élève 
avec  force  contre  l’abus  qu’on  en  a  fait.  Les  salles  d’aspiration  d’Ems 
contiennent  15  à  20  p.  100  de  ce  gaz;  c’est  donc  une  atmosphère  irres¬ 
pirable  et  peut-être  même  délétère,  dont  il  ne  faudrait  pas  tolérer  l’em¬ 
ploi  dans  le  traitement  de  l’angine  granulée,  qui  ne  présente  jamais  une 
gravité  réelle,  mais  dont  la  ténacité  bien  connue  résiste  invariablement 
à  ces  dangereuses  inhalations  ;  je  m’associe  complètement  à  ces  réflexions. 

Les  propriétés  physiologiques  du  gaz  carbonique  ne  sauraient  être  uti¬ 
lisées  davantage  dans  la  thérapeutique  de  l’asthme  ;  il  augmente,  en  effet, 
la  contractilité  des  muscles  lisses  en  général  (Brown-Séquard)  et  par 
conséquent  des  bronches  ;  ce  serait  donc  un  moyen  d’aggraver  le  spasme 
bronchique  s’il  était  démontré.  Si  on  suppose  les  fibres  paralysées,  ainsi 
qu’il  peut  arriver  à  la  suite  d’accès  prolongés  ou  répétés,  c’est  alors  seu¬ 
lement  que  le  gaz  agirait  favorablement,  mais  à  la  condition  de  ne  pas 
dépasser  la  première  période  ;  dans  la  deuxième  phase  de  son  action  c’est 
un  anesthésique  qui  ne  peut  être  appliqué  qu’aux  accès  eux-mêmes 

Septième  classe.  —  ModificateiirH  des»  «‘t  deti  isc- 

crêtiona  itroitcliiqnea.  —  a.  Alcalins  ;  effets  physiologiques.  —  Les 
solutions  alcalines  passent  rapidement  par  les  reins  et  déterminent  parfois 
un  excès  d’urine  qui  les  a  fait  classer  parmi  les  diurétiques;  mais  ce 
n’est  là  qu’un  effet  secondaire  d’élimination;  l’action  des  alcalins,  très- 
incomplétement  étudiée  jusqu’ici,  s’exerce  :  1"  sur  le  mouvement  nutritif  i 
2“  sur  les  épithéliums  ;  5“  sur  les  nerfs  sensitifs  et  moteurs. 

Métamorphoses  nutritives.  —  Les  recherches  de  Mialhe  tendent  à 
prouver  que  les  alcalis  favorisent  les  oxydations  des  tissus  et  particulière¬ 
ment,  si  l’on  en  croit  Parkes,  celle  des  éléments  sulfurés  des  corps  pro¬ 
téiques.  Les  urines  contiendraient,  d’après  cet  observateur,  un  excès 
relatif  de  sulfates,  mais  Clare  n’admet  pas  cette  augmentation  de  l’acide 
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sulfurique.  Ces  expériences  contradictoires  réclament  de  nouvelles  re- 
chei’ches. 

Modifications  des  épithéliums  vibratiles.  —  Les  mouvements  des  or¬ 
ganes  vibratiles  sont  absolument  indépendants  du  système  nerveux  et 
des  excitants  névro-musculaires  ;  ils  ne  subissent  que  les  lois  de  l’endos¬ 
mose.  Purkinje  et  Valentin  ont  essayé  vainement,  à  l’aide  des  substances 
les  plus  variées,  d’activer  les  contractions  des  cils  ;  les  narcotiques  ne 
réussissent  pas  mieux  que  les  solutions  de  strychnine,  etc.  (Leukart). 
Mais  Virchow  a  découvert  dans  les  solutions  de  potasse  et  de  soude  un 
véritable  excitateur  ;  ces  substances  augmentent  la  propriété  vibratile  des 
épithéliums  et  la  ravivent  quand  elle  avait  déjà  disparu.  C’est  à  ce  sin¬ 
gulier  privilège  des  substances  alcalines  qu’on  a  attribué  l’action  curative 
des  eaux  bicarbonatées  sodiques  dans  le  traitement  du  catarrhe  et  de  la 
ifoux. 

Les  effets  des  alcalis  dilués ,  sur  le  système  nerveux,  ont  donné  lieu  à 
■des  débats  qui  ne  présenteraient  aucun  intérêt  pour  la  thérapeutique  de 
l’asthme. 

Effets  thérapeutiques.  —  C’est  à  l’occasion  des  eaux  d’Ems  que  l’in- 
tluence  des  alcalis  peut  et  doit  être  discutée  ;  les  résultats  que  j’ai  été  à 
même  d’observer  m’ont  convaincu  de  leur  inefficacité  dans  le  traitement  de 
J’asthme  ou  même  de  l’emphysème  ;  toutes  les  guérisons  obtenues  à  Ems 
peuvent  être  ramenées  à  la  classe  des  affections  catarrhales  chroniques, 
(Spengler)  ;  mais  j’ajoute  que  ces  eaux  ont  le  grave  inconvénient,  sur¬ 
tout  à  doses  progressivement  croissantes,  de  produire  une  débilitation 
qu’on  évite  avec  les  eaux  sulfureuses.  {Voy.  Eaux  mi.nébales.) 

b.  Soufre  et  hydrogène  sulfuré.  —  Historique.  —  Les  aspirations  d’hy¬ 
drogène  sulfuré  ont  été  instituées  au  commencement  de  ce  siècle  dans 
l’établissement  d’Elsen,  par  Gebhard,  puis  par  Zeegel.  Les  mêmes  pra¬ 
tiques  furent  introduites  à  Nenndorf  et  Aix-la-Chapelle,  à  Weilbach,  Lan- 
genbruken,  Bade,  près  de  Arienne,  Landeck;  en  France,  aux  Eaux-Bonnes, 
à  Cauterets,  Amélie-les-Bains,  Euzet,  au  Vernet,  à  Bagnères-de-Luchon, 
■à  Pierrefonds,  Enghien,  à  Saint-Honoré,  Allevard,  Labassère.  Durand- 
iFardel  et  Filhol  considèrent  comme  très-importants  les  résultats  fournis 
par  ces  aspirations,  et  Grandidier,  à  Nenndorf,  les  recommande  surtout 
dans  l’emphysème,  l’asthme  et  les  catarrhes. 

Effets  physiologiques.  —  1°  Sensation  de  bien-être,  la  respiration  de¬ 
vient  plus  libre  ;  la  toux  augmente,  mais  l’expectoration  est  facilitée  et 
améliorée.  2“  Le  pouls  baisse  de  8  à  15  pulsations;  puis  il  survient 
une  période  de  retour  et  d’excitation  (Colin).  Si  la  quantité  d’hydro¬ 
gène  sulfuré  devient  toxique,  il  y  a  une  dissolution  des  globules  du 
sang  (Vogel). 

Effets  thérapeutiques.  —  Les  aspirations  de  vapeurs  sulfureuses,  d’après 
Niepee,  conviennent  surtout  dans  l’asthme  sec  ;  les  inhalations  gazeuses 
froides,  dans  l’asthme  humide  :  «  Il  est  rare  qu’après  un  mois  de  ce  trai¬ 
tement,  l’asthme  ne  soit  pas,  sinon  guéri,  du  moins  très-notablement 
amélioré.»  Mais  ces  assertions,  dit  Durand-Fardel,  sent  trop  considérables 
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pour  être  acceptées  sous  cette  forme  un  peu  insuffisante.  Dans  tous  les 
établissements  où  se  pratiquent  les  inhalations,  on  a  noté  des  effets  favo¬ 
rables  ;  les  observations  sixième  et  septième,  recueillies  à  Saint-Honoré 
par  Colin,  sont  très-péremptoires,  et  Loschner  finit  par  rapporter  tous  les 
succès  des  bains  sulfureux  au  dégagement  d’hydrogène  sulfuré.  Cette 
assertion  n’est  vraie  qu’en  partie,  car  l’action  locale  du  bain  sur  la  peau 
ne  doit  pas  être  négligée. 

c.  Antimoine.  —  Les  préparations  d’antimoine  (kermès,  soufre  doré, 
oxyde  blanc)  présentent  des  avantages  incontestables  dans  la  forme  ca¬ 
tarrhale  de  l’asthme,  surtout  quand  les  râles  sont  secs,  sibilants,  et  le 
murmure  respiratoire  incomplet  ;  mais  il  faut  avoir  le  soin  de  prescrire 
ces  médicaments  à  doses  extrêmement  fractionnées  ;  une  potion  contenant 
deux  grammes  d’oxyde  blanc  devra  être  prise  par  cuillerées  à  café  toutes 
les  demi-heures  ;  si  on  administre  une  plus  grande  quantité  à  la  fois,  il 
en  résulte  des  vomissements,  et  on  se  prive  ainsi  d’un  moyen  qui  favorise 
la  sécrétion  muqueuse,  et  par  conséquent,  l’expectoration. 

d.  Fumigations  de  térébenthine,  goudron,  etc.  —  Effets  curatifs.  — 
Déjà  préconisées  par  Pline  et  Galien,  les  fumigations  térébenthinées  ont 
reçu,  depuis  une  trentaine  d’années,  de  nombreuses  applications  dans  le 
traitement  des  affections  respiratoires.  Snow,  le  premier,  l’appliqua  sous 
la  forme  d’inhalation  ;  puis  Stokes,  en  Irlande,  et  Skoda,  en  Allemagne, 
préconisèrent  ce  moyen,  non-seulement  dans  les  affections  catarrhales, 
mais  encore  dans  la  phthisie,  et  la  gangrène  pulmonaire  (Skoda,  Helm, 
Spengler).  Au  milieu  de  ces  cures  merveilleuses,  je  cherche  en  vain  l’his¬ 
toire  de  l’asthme  simple,  je  ne  trouve  que  le  catarrhe  chronique,  mais 
avec  des  guérisons  nombreuses,  incontestables. 

Huitième  classe.  —  Bioyen»»  divers.  —  a.  Eaux  minérales.  — 
C’est  dans  l’asthme  humide  que  les  eaux  minérales  paraissent  être  le  plus 
efficaces;  d’après  Durand-Fardel,  en  général,  ce  qui  est  propre  à  modi¬ 
fier  l’état  catarrhal  se  fait  également  sentir  sur  l’état  névropathique  ;  cette 
deuxième  proposition  n’est  rien  moins  que  démontrée.  Dans  l’asthme 
simple,  les  eaux  minérales  ont  incontestablement  moins  d’action.  Cela 
est  vrai  pour  les  eaux  sulfureuses  comme  pour  les  eaux  acidulés  du  mont 
Dore  (Bertrand)  et  les  eaux  alcalines  (Spengler).  Helft,  qui  n’est  pas  sus¬ 
pect  en  matière  d’hydrologie,  dit  que  l’emphysème  ne  guérit  par  aucune 
eau  minérale,  que  le  catarrhe  se  modifie  favorablement,  surtout  à  Ems, 
qui  favorise  l’expectoration;  qu’enfin,  dans  l’asthme  nerveux  les  eaux 
sulfureuses,  si  utiles  dans  le  catarrhe,  ne  produisent  aucun  effet  durable, 
si  ce  n’est  à  favoriser  les  fonctions  digestives. 

Dans  le  traitement  de  l’affection  catarrhale,  on  voit  figurer  :  1“  les 
eaux  sulfureuses,  que  nous  avons  déjà  énumérées.  Beau  a  préconisé  les 
bains  sulfureux  artificiels  (Courtin);  2“  les  eaux  alcalines  et  gazeuses 
(Ems),  chlorurées  sodiques  gazeuses,  soit  pures,  soit  en  même  temps 
alcalines;  3“  les  eaux  arsenicales  et  chlorurées  (mont  Dore). 

L’attention  a  été  portée  dans  ces  derniers  temps  'spécialement  sur 
l’eau  du  mont  Dore  ;  les  travaux  de  Boudant  et  surlout  de  Richelol,  n’ont 


ASTHME.  -  TEAITEME.NT. 


735 


pas  peu  contribué  à  établir  cette  réputation.  Richelot  rapporte  une  obser¬ 
vation  très-concluante  d’un  asthme  rhumatismal  :  après  une  première 
saison,  il  y  eut  guérison  pendant  plusieurs  mois  ;  l’année  suivante  les 
résultats  furent  moins  heureux. 

b.  Inhalation  de  liquides  pulvérisés .  —  La  pulvérisation  des  eaux  ther¬ 
males  et  des  liquides  médicamenteux  constitue,  disent  Durand-Fardel  et 
Lebret,  un  système  particulier  d’inhalation,  qui  a  pour  objet  de  porter 
dans  les  organes  respiratoires  l’eau  minérale  tout  entière,  tandis  que 
l’inhalation  simple  met  en  jeu  les  gaz  et  les  vapeurs  qui  en  dérivent.  Si 
on  admet  que  l’eau  pulvérisée  parvienne,  comme  les  vapeurs,  dans  les 
ramifications  broncliiques,  ce  qui  est  encore  contesté,  ,  il  faut  reconnaître 
que  c’est  là  un  moyen  très-ingénieux  de  porter  sur  la  muqueuse  pulmo¬ 
naire  des  agents  thérapeutiques  variés  ;  mais  la  division  des  eaux  sulfu- 
l'euses  en  dégage  tout  l’hydrogène  sulfuré,  qui  détermine,  à  lui  seul,  toute 
l’action  thérapeutique.  En  effet,  l’eau  qui  pénètre  dans  les  bronches  est 
désulfurée,  au  moins  en  partie.  S’il  s’agit,  au  contraire,  d’eaux  fixes, 
comme  les  chlorurées,  ou  les  arsenicales  du  mont  Dore  et  de  Royat,  elles 
doivent  arriver  dans  le  poumon  avec  tous  leurs  principes.  En  définitive, 
on  aboutit  dans  le  premier  cas  à  une  absorption  considérable  d’hydrogène 
sulfuré  mêlé  avec  l’eau;  dans  le  deuxième  cas,  à  l’introduction  d’eau  sa¬ 
line  ou  arsenicale  dans  les  bronches;  à  l’ absorption  il  faut  ajouter  un  effet 
topique,  mais  sa  part  n’est  pas  nettement  établie.  —  Si  l’inhalation  est 
combinée  avec  l’étuve,  les  effets  sédatifs  sont  plus  marqués,  d’après  Niepce, 
que  par  les  aspirations  des  salles  d’inhalation  froide  ;  chez  les  asthmatiques 
on  obtient  ainsi  un  calme  très-marqué,  mais  généralement  fort  passager 
(Durand-Fardel). 

Quant  à  la  pulvérisation  à  l’aide  d’appareils  spéciaux,  nous  ne  con¬ 
naissons  à  son  sujet  que  quelques  observations  de  Saies-Girons  relatives 
au  catarrhe  bronchique,  et  de  Waldburg  concernant  l’histoire  de  quatre 
asthmatiques  traités  par  l’eau  chlorurée.  L’un  vit  son  état  s’améliorer, 
l’autre  guérit  temporairement,  chez  le  troisième  il  y  eut  une  récidive 
très-rapprochée,  chez  le  quatrième  les  accès  parurent  s’enrayer  parfois. 
Waldhurg  en  conclut  que  les  inhalations  diminuent  la  durée  et  l’in¬ 
tensité  des  accès,  et  produisent  un  arrêt  temporaire  de  la  maladie  ; 
ce  serait  donc  un  moyen  palliatif  précieux.  On  a  tenté  aussi  de  faire 
respirer  les  poudres  d’alun  ;  les  vapeurs  d’acide  nitro-hydrochlorique, 
mais,  comme  le  dit  Salter,  il  y  a  eu  sans  doute  quelque  méprise  dia¬ 
gnostique. 

c.  Hydrothérapie.  —  S’il  ne  s’agissait  que  d’une  névrose  simple  sans 
sécrétion  bronchique,  l’hydrothérapie  semblerait  indiquée  ;  dans  l’inter¬ 
valle  des  accès  cette  puissante  médication  peut  cependant  être  tentée,  dans 
le  but  de  soutenir  les  forces  du  malade  (de  Crozant,  Salter),  mais  je  me 
hâte  d’ajouter  :  à  une  double  condition,  c’est  qu’il  ne  reste  aucune  trace  de 
l’état  catarrhal,  et  que  l’emphysème  n’ait  pas  pris  le  caractère  atro¬ 
phique;  ce  serait  exposer  le  malade  placé  dans  ces  conditions  aux  con¬ 
gestions  pulmonaires  et  peut-être  même  au  collapsus  du  poumon. 


754 


ASTHME.  -  TBAITEMEST. 


d.  Cures  de  pelit-lait.  —  Le  petit-lait  est  utilisé  dans  quelques  stations 
thermales  de  la  France  (Allevard,  üriage)  comme  complément  de  trai¬ 
tement  des  affections  thoraciques  ;  en  Suisse,  particulièrement  à  Gaïss  et 
Weissbad  (canton  d’Appenzell)  et  à  Interlaken  ;  en  Allemagne,  dans  un 
grand  nombre  d’établissements,  les  cures  de  petit-lait  passent  pour  être 
très-utiles  dans  les  catarrhes  bronchiques .  En  est-il  de  même  pour  l’asthme 
proprement  dit?  Les  intéressantes  recherches  d’Édouard  Carrière  ne 
nous  ont  pas  éclairé  au  sujet  de  cette  disti''  Mion  si  pratique. 

Résumé  <iu  truitement.  —  Voici  les  moyens  dont  l’expérience 
m’a  démontré  l’utilité. 

i.  Asthme  sbiple.  —  1“  Accès  directs.  —  Pendant  l’accès  :  fumigations  de 
papier  nitré  simple;  si  l’accès  se  renouvelle  avec  intensité,  le  carton 
nitré  doit  être  imprégné  ou  rempli  de  datura  stramonium;  chez  d’autres 
malades  le  tabac  seul  ou  mêlé  avec  la  belladone  réussit  mieux.  —  Le  len¬ 
demain  de  l'accès  :  bromure  de  potassium,  à  la  dose  de  2  à  4  grammes 
par  jour. 

Lors  de  l’imminence  des  accès  suivants,  s’il  y  a  des  prodromes,  on  doit 
tenter  l’emploi  du  tartre  stibié  ou  du  kermès,  et  commencer  les  fumiga¬ 
tions. 

Traitement  dans  l’intervalle  des  accès  :  arsenic  à  doses  progressive¬ 
ment  croissantes  ;  café  à  haute  dose  prise  dans  la  première  partie  du 
jour.  Le  sulfate  de  quinine  trouve  rarement  son  emploi. 

Traitement  dans  l’intervalle  des  attaques  :  émigration  vers  une  lo¬ 
calité  dont  l’air  soit  calme,  condensé  et  brumeux;  eaux  du  mont 
Dore. 

2°  Accès  directs  spécifiques.  —  Éviter  les  émanations  insalubres,  1rs 
poussières  d’ipéca,  de  foin,  etc. 

5“  Accès  réflexes.  —  Si  l’action  réflexe  a  son  point  de  départ  dans  les 
fonctions  digestives,  on  devra  modifier  l’heure  des  repas,  diminuer  la 
quantité  des  aliments,  éviter  les  boissons  alcooliques.  Si  l’impression 
part  de  la  périphérie,  on  prescrira  d’éviter  le  froid,  et  de  préserver  la 
peau  à  l’aide  de  vêtements  de  flanelle. 

II.  Asthme  avec  emphysème  et  oppbession  coktinde,  exaceebaxte.  — 
Opium;  arsenic;  bromure  de  potassium. 

III.  Asthme  catabkhal.  —  Pendant  et  avant  les  accès  :  préparations 
antimoniées.  —  Entre  les  accès  :  eaux  alcalines  ou  sulfureuses;  téré¬ 
benthine.  —  Entre  les  attaques  :  émigration  vers  les  pays  chauds,  prin¬ 
cipalement  le  littoral  de  la  Méditerranée. 

IV.  Asthme  daetbeüx.  —  Arsenic  et  eaux  du  mont  Dore  ;  snlfureux  ;  bains 
des  Pyrénées;  eaux  sulfureuses  en  boisson. 

V.  Asthme  goutteex.  —  Au  moment  des  accès  :  surveiller  l’état  de.s 
articulations.  —  Entre  les  attaques  :  hydrothérapie,  si  Tasthme  est  simple 
et  sans  lésion  bien  marquée,  soit  du  poumon,  soit  des  bronches  ou  du 
cœur;  cure  de  petit-lait;  alcalins  ou  toniques,  selon  l’état  des  forces  du 
malade. 

VI.  Asthmes  avec  t.Ésiox  coxsécutive  du  cœijb.  —  S’abstenir  des  narco- 


ASTHME.  -  BIBLIOGR.A.l'Hll;. 

tiques,  des  débilitants,  des  eau-K  minérales;  soutenir  les  torccs  ou  ma¬ 
lade;  prescrire  le  repos  absolu  et  l’habitation  d’un  climat  chaud. 
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ASTHIWE  THYIHOIJE.  Voy.  Glotte. 

ASTHME  HE  IIIEEAR.  Voy.  Laryngite  striddledse. 

ASTlCîMATISME.  —  L’astigmatisme  est  une  anomalie  de  la  ré¬ 
fraction  par  suite  de  laquelle  il  est  impossible  à  l’œil  de  réunir  les  rayons 
venus  d’un  point  lumineux  en  un  seul  point  ni  sur  la  rétine,  ni  en  deçà 
ni  au  delà.  Cette  anomalie  peut  résulter  de  ce  qu’aux  différents  points 
d’un  même  méridien  de  l’œil  il  y  a  une  force  de  réfraction  différente 
(astigmatisme  irrégulier),  ou  bien  de  ce  qu’il  y  aune  différence  dans  la 
force  réfringente  des  divers  méridiens  (astigmatisme  régulier). 

L’espace  qui  nous  est  assigné  étant  très-restreint,  nous  ne  parlerons 
que  de  l’astigmatisme  régulier,  qui  du  reste  offre  te  plus  d’importance 
dans  la  pratique.  Nous  devons  même  nous  borner  à  n’en  signaler  que  les 
principaux  points. 

Tout  .système  de  surfaces  réfringentes  sphériques  centrées,  sur  le  même 
axe,  possède  comme  une  simple  lentille  convexe,  dans  tous  les  plans  qui 
passent  par  son  axe  optique,  rigoureusement  la  même  force  de  réfraction. 

L’œil  ne  jouit  que  très-rarement  de  cette  perfection  de  réfraction,  de 
sorte  que  deux  méridiens  perpendiculaires  réfractent  presque  toujours 
inégalement.  Cette  différence  de  réfraction  est-elle  faible,  il  n’y  a  au¬ 
cune  altération  de  la  fonction  visuelle.  Est-elle  au  contraire  assez  notable, 
elle  trouble  la  netteté  des  images  produites  sur  la  rétine,  et  détermine 
une  altération  sensible  dans  la  vision  ;  par  exemple,  un  point  apparaît 
comme  une  ligne  de  petite  longueur,  et  cette  ligne  a  toujours  la  même 
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(lirèction  que  celle  du  méridien  qui  est  le  moins  bien  accommodé  pour  la 
distance  de  ce  même  point.  Dans  la  direction  de  cette  ligne,  les  rayons 
partant  du  point  considéré  ne  peuvent  pas  se  réunir  exactement,  sur  la  ré¬ 
tine,  mais  leur  réunion  a  lieu  ou  en  avant  ou  en  arrière  de  cette  mem¬ 
brane;  par  conséquent,  ils  rencontrent  la  rétine  avec  un  écartement  d’au¬ 
tant  plus  grand  que  leur  intersection  est  plus  éloignée  de  cette  membrane. 

Maintenant,  supposons  qu’il  ne  s’agisse  pas  d’un  point  unique,  mais 
d’une  série  de  points  noirs  disposés  sur  un  fond  blanc  et  très-rapprochés 
les  uns  des  autres.  Supposons  ensuite  que  l’œil  qui  les  regarde  soit  accom¬ 
modé  dans  son  méridien  horizontal  exactement  pour  la  distance  de  ces 
points  et  dans  son  méridien  vertical  pour  une  distance  moins  grande. 
Qu’arrivera-t-il?  L’altération  delà  vision  sera  nécessairement  très-diffé¬ 
rente  selon  la  direction  qu’on  donnera  à  cette  rangée  de  points  noirs.  Si 
la  rangée  est  verticale,  les  images  de  ces  points  formeront  de  petites 
lignes  verticales  et,  comme  elles  tombent  en  partie  les  unes  sur  les  autres, 
il  en  résultera  une  ligne  assez  bien  accusée  (mais  s’allongeant  par  les  deux 
extrémités).  Si  la  rangée,  au  contraire,  est  horizontale,  les  petites  lignes 
verticales  ÎFormées  par  les  images  des  points  produiront  une  ligne  large, 
diffuse  et  interrompue. 

Pour  la  même  raison,une  ligne  verticale  apparaîtra  nettement  arrêtée, 
seulement  un  peu  confuse  aux  deux  bouts  qui  sembleront  se  prolonger, 
tandis  qu’une  ligne  horizontale  apparaîtra  large  et  -  à  contours  mal 
définis. 

Si  donc  l’on  a  un  tableau  sur  lequel  sont  dessinées  des  lignes  parallèles 
très-rapprochées,  on  ne  pourra  bien  les  distinguer  les  unes  des  autres 
qu'en  donnant  au  tableau  une  situation  telle  que  ces  lignes  soient  verti¬ 
cales  ;  si  l’on  lui  donne  une  situation  telle  que  les  lignes  soient  horizon¬ 
tales,  elles  sembleront  se  fondre  les  unes  dans  les  autres. 

Les  troubles  qui  se  manifestent  dans  la  vision  par  l’astigmatisme  sont 
divers.  Ils  sont  subordonnés,  non-seulement  au  degré,  mais  aussi  à  la 
forme  de  l’astigmatisme. 

Pour  décrire  les  diverses  formes  de  cette  affection,  il  est  nécessaire  de 
revenir  à  ce  que  nous  avons  déjà  dit  de  la  réfraction  à  l’article  Accommo¬ 
dation,  tome  P",  p.  214. 

Relativement  à  la  réfraction,  les  yeux  peuvent  être  rangés  dans  trois 
catégories  : 

1“  L’œil  normal,  dont 
le  point  le  plus  éloigné  de 
l’accommodation  se  trouve 
à  une  distance  infinie,  qui, 
par  conséquent,  dans  l’état 
d’inaction  absolue  de  l’ac¬ 
commodation  ,  détermine 
sur  la  rétine  la  réunion 
des  rayons  lumineux  pa¬ 
rallèles  (fîg.  69). 
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2“  L’œil  myope  d’une  force  réfractrice  trop  forte,  dont  le  point  le  plus 

placé  en  deçà 
t  qui  ne  réunit 
sur  la  rétine  que  les  rayons 
qui  tombent  sur  la  cornée 
en  divergence  (iig.  70). 

3“  L’œil  hypermétrope, 
d’une  trop  faible  réfrac- 
dont  le  point  le  plus 
éloigné  est  placé  pour  ainsi 
dire  plus  loin  que  l’infini, 
c’est-à-dire  celui  qui,  dans 
le  repos  absolu  de  l’ac¬ 
commodation,  réunit  sur 
la  rétine  des  rayons  qui 
ne  sont  ni  divergents  ni 
parallèles,  mais  conver¬ 
gents  (fig.  71). 

Dans  l’astigmatisme , 
l'iG.  71.  nous  n’avons  pas  affaire  à 

un  seul  état  de  la  réfrac¬ 
tion,  mais  à  divers  états  appartenant  aux  divers  méridiens  de  l’œil. 
Considérons  les  deux  méridiens  dont  la  force  de  réfraction  diffère  le 
plus,  et  entre  lesquels  viennent  naturellement  et  progressivement  se  ran¬ 
ger  les  autres  méridiens.  La  réfraction  de  ces  deux  méridiens  peut  pré¬ 
senter  les  combinaisons  suivantes  : 

1“  Hyperméli’opie. . Hypermétropie  moins  forte. 

2“  Hypermétropie . .  .  Emmétropie. 

5"  Hypermétropie . .  Myopie. 

4°  Emmétropie . . Myopie. 

5“  Myopie . . .  Myopie  plus  forte. 

Par  conséquent,  nous  aurons  à  distinguer  cinq  formes  diverses  d’as¬ 
tigmatisme  régulier. 

Le  degré  de  l’astigmatisme  dépend  de  la  différence  entre  les  deux  mé¬ 
ridiens,  qui  ont  la  plus  forte  et  la  plus  faible  réfraction. 

Le  diagnostic  doit  donc  constater  :• 

1°  Si  un  trouble  donné  de  la  vision  tient  en  tout  ou  en  partie  à  un 
astigmatisme  régulier; 

2°  La  direction  du  méridien  le  plus  ou  le  moins  réfringent; 

5“  Quelle  est  la  réfraction  qui  existe  dans  qes  deux  méridiens. 

Toutes  les  fois  qu’on  rencontre  des  difficultés  à  déterminer  bien  exac¬ 
tement  la  réfraction  de  l’œil  et  que  l’acuité  de  la  vision  ne  paraît  pas- 
parfaite,  on  est  obligé  de  rechercher  si  l’astigmatisme  en  est  la  cause. 
Pour  parvenir  à  ce  diagnostic,  on  peut  procéder  de  la  manière  suivante  : 
on  fait  fixer  à  une  distance  aussi  grande  que  possible  un  point  lumineux, 
ou,  ce  qui  est  mieux  encore,  un  système  de  lignes  semblables  à  la  figure 
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ei-contre  (fig.  72).  Si  l’œil  est  accommodé  pour  la  grande  distance,  dans 
l’un  de  ces  méridiens,  et  ne  l’est  pas 
dans  un  autre,  il  verra  une  partie 
seulement  des  lignes  distinctement, 
les  autres  d’une  manière  diffuse. 

Si  l’œil  astigmatique  n’est  accom¬ 
modé  dans  aucun  de  ces  méridiens, 
on  ne  peut  reconnaître  cette  diffé¬ 
rence  qu’ après  avoir  corrigé  autant 
que  possible  la  réfraction  au  moyen 
de  verres  convexes  ou  concaves. 

Pour  faire  disparaître  cette  diffé¬ 
rence,  on  se  sert  de  verres  cylin¬ 
driques. 

On  appelle  cylindriques  les  verres 
qui  sont  taillés  sur  une  surface  cylin¬ 
drique  (concave  ou  convexe),  tandis 
que  les  verres  à  lunettes  ordinaires  sont  taillés,  comme  on  sait,  sur  une 
surface  sphérique.  Ces  verres  cylindriques  n’ont  aucune  puissance  de  réfrac¬ 
tion  dans  la  directionde  l’axe  du  cylindre, mais  ils  agissent  comme  des  verres 
convexes  ou  concaves  dans  la  direction  qui  est  perpendiculaire  sur  l’axe. 

Si  l’on  applique  ces  verres  à  un  appareil  d’optique  à  surfaces  sphéri¬ 
ques,  on  le  rendra  astigmatique,  et,  d’un  autre  côté,  un  astigmatisme 
existant  pourra  être  corrigé  par  l’emploi  d’un  verre  cylindrique.  Il  va 
sans  dire  que  la  force  dü  verre  cylindrique  doit  être  exactement  propor¬ 
tionnelle  au  degré  de  l’astigmatisme  et  que  son  axe  doit  être  normal  sur  le 
méridien  dont  on  veut  corriger  le  défaut  de  réfraction.  Il  suffit  d’une  légère 
déviation  pour  diminuer  l’effet  correctif,  et  une  forte  déviation  augmente 
l’astigmatisme  au  lieu  de  le  diminuer.  Il  est  évident  qu’il  faut  tenir  les 
verres  cylindriques  dans  cet  examen  de  telle  façon  que  leur  axe  soit  nor¬ 
mal  à  la  ligne  qui  apparaissait  le  plus  distinctement. 

M.  Javal  a  imaginé  un  appareil  dans  lequel  on  utilise  pour  cette  ex¬ 
périence  la  vision  binoculaire,  et  dans  lequel,  au  moyen  d’un  mécanisme 
très-simple,  l’essai  des  verres  cylindriques  dans  la  direction  nécessaire  est 
bien  facilité. 

Après  avoir  bien  exactement  déterminé  le  degré  et  le  genre  de  l’asti¬ 
gmatisme,  on  donnera  comme  correctif  au  malade  ou  des  verres  cylin¬ 
driques  simples,  ou  bien  des  verres  cylindriques  combinés  à  des  verres 
sphériques  qu’on  choisira  conformément  aux  indications  données  dans 
l’article  Accommodation. 

Après  que  Young  eut  découvert  l’astigmatisme  de  l’œil  normal  et  Airy 
l’astigmatisme  pathologique,  il  ne  fut  fait  que  peu  de  communications 
sur  cet  état  de  l’œil  (par  Stokes,  YV’harton  Jones,  AVild  et  d’autres),  jusqu’à 
ce  que  Donders  fit  connaître  aux  ophthalmologistes  la  fréquence  de  cette 
anomalie,  sa  signification  au  point  de  vue  de  la  pratique  par  des  études 
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très-précises  sur  les  diverses  formes  de  l’astigmatisme,  son  diagnostic,  et 
la  manière  de  le  corriger.  Pour  la  cause  de  l’astigmatisme,  il  n’existait  que 
des  hypothèses.  Donders,  ses  élèves  et  Knapp  firent  des  recherches  très- 
approfondies  qui  prouvèrent  jusqu’à  l’évidence  que  c’est  la  forme  de  la  cor¬ 
née  qui  produit  l’astigmatisme  pathologique  régulier,  que  le  cristallin  n’y 
joue  qu’un  rôle  secondaire,  puisque  tantôt  il  diminue  un  peu  l’astigma¬ 
tisme  produit  par  la  cornée,  et  tantôt,  agissant  dans  le  même  sens  que 
la  cornée,  il  augmente  cette  anomalie. 

Doxdebs,  L’astigmalisme  et  les  verres  cylindriques.  Trad.  du  hollandais  par  H.  Dor.  Paris,  1862. 

Richard  Liebreich. 

ASTRACtAliE;.  Voy.  Pied. 

ASTRiarcEairTS.  —  Guersant  appelait  astringents  «  ies  médica- 
mentsou  moyens  thérapeutiques  remarquables  par  l’espècede resserrement 
fibrillaire  plus  ou  moins  visible  et  prompt  qu’ils  exercent  sur  les  tissus 
vivants.  »  Cette  définition  comprend  à  la  fois  l’action  des  affusions  froides 
et  des  astringents  chimiques,  alun,  tannin,  etc.  Elle  mérite  d’être  con¬ 
servée,  et  nous  la  préférons  de  beaucoup  à  celle  deCullen,  qui  définit  les 
astringents  «  des  substances  amenant  par  leur  application  locale  directe 
{applied  to  the  human  body)  la  contraction  et  la  condensation  des  tissus 
solides,  et  augmentant  leur  densité  et  leur  cohésion.  » 

Action  piiynioioglane.  —  Boerhaave  dit  ‘que  «  les  médicaments 
astringents  rapprochent  les  parois  des  vaisseaux,  ralentissent  la  circu¬ 
lation,  augmentent  la  fermeté  et  la  rigidité  des  fibres  et  fortifient  les 
tissus  relâchés.  »  Nous  n’en  savons  guère  plus  là-dessus  qu’on  n’en  savait 
au  temps  de  Boerhaave  :  les  recherches  de  thérapeutique  expérimentale, 
telles  qu’on  les  comprend  de  nos  jours,  ne  nous  ont  presque  rien  fait 
connaître  sur  les  astringents  :  tout  se  réduit  à  quelques  faits  épars,  et 
qui  ont  trait  surtout  à  l’action  locale,  styptique,  des  astringents. 

La  première  sensation  que  fait  éprouver  l’ingestion  d’un  astringent  est 
toute  locale  :  c’est  un  sentiment  de  constriction  avec  sécheresse  de  la 
langue  et  de  l’arrière-bouche,  descendant  bientôt  le  long  de  l’œsophage 
et. dans  l’estomac;  puis,  si  la  dose  est  forte  et  l’action  locale  prolongée, 
il  survient  de  l’engourdissement  avec  douleur  constrictive.  Cette  sensation 
à’ astringence,  qui  se  perçoit  mieux  qu’elle  ne  peut  se  définir,  peut  être 
un  moyen  d’apprécier  approximativement  la  valeur  thérapeutique  des 
médicaments  astringents  ;  c’est  ainsi  que  Soubeiran  a  pu  classer  les  prin¬ 
cipaux  astringents  végétaux  ;  mais  cette  classification  est  tout  artificielle, 
et  la  thérapeutique  ne  doit  pas  s’en  contenter. 

En  appliquant  une  solution  concentrée  de  tannin  sur  une  muqueuse 
chroniquement  enflammée,  à  la  surface  d’un  ulcèreatonique,  etc.,  on  voit 
qu’en  ce  point  la  muqueuse  se  resserre  et  se  fronce,  se  décolore  et  blan¬ 
chit  ;  mais,  graduellement,  le  sang  revient  dans  les  capillaires  contractés. 
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Ici  se  place  une  question  fort  controversée  et  qui  nous  semble  dominer 
toute  l’histoire  des  astringents;  c’est  celle  de  leurs  effets  consécutifs. 
Tandis  que  parmi  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  médication  astrin¬ 
gente,  les  uns  prétendent  que  l’action  constrictive  persiste  après  l’appli- 
cation.du  topique  astringent  (Guersant),  les  autres,  au  contraire,  admettent 
qu’un  mouvement  de  réaction  vitale  succède  à  l’action  constrictive  immé¬ 
diate  antivitale;  c’est  ainsi  qu’il  se  produira  plus  de  rougeur  et  de  cha¬ 
leur,  plus  de  sensibilité,  plus  d’épaisseur  et  de  fermeté  dans  le  tissu,  qu’a¬ 
vant  l’action  tonique;  ce  que  nous  appelons  médicaments  astringents: 
acides  dilués,  alun,  sels  de  plomb,  tannin,  sont  donc  des  toniques 
astringents  (Trousseau  et  Pidoux). 

Ceci  est  une  question  de  plus  ou  de  moins  :  en  effet,  lorsque  le  contact 
de  la  substance  astringente  ne  dure  que  peu  de  temps  et  n’est  pas  renou¬ 
velé,  à  l'action  constrictive  succède  une  réaction,  au  resserrement  des 
vaisseaux,  un  plus  grand  afflux  sanguin;  mais  cette  réaction  n’est  point 
persistante,  et  c’est  ce  . qui  nous  semble  établir  une  grande  et  capitale  dis¬ 
tinction  entre,  les  toniques  proprement  dits  elles  toniques  astringents.  Si 
le  contact  de  la  substance  astringente  est  continué  ou  promptement  re¬ 
nouvelé  avant  que  le  retour  de  la  vascularité  ne  se  soit  opéré,.  Tes  tissus 
vivants  restent  plus  ou  moins  longtemps  dans  cet  état  de  eondensation  et 
de  rigidité,  de  pâleur  et  d’engourdissement  qui  résultait  pour  eux  de  l’ac¬ 
tion  primitive  immédiate  du  médicament  astringent  ;  les  tissus  froids, 
insensibles, roides,  mortifiés,  sont  tannés  comme  des  peaux  mortes. 

Lorsque  l’action  du  topique  astringent  est  prolongée  plus  longtemps 
encore,  son  action  devient  irritante  et  caustique. 

Nous  avons  dit  quelle  sensation  particulière  de  resserrement  avec  séche¬ 
resse  suivait  presque  immédiatement  l’ingestion  d’un  astringent  ;  à  plus 
haute  dose,  ce  sentiment  de  constriction  de  l’estomac  devient  doulou¬ 
reux  :  il  survient  des  douleurs  constrictives  avec  crampes,  des  nausées,  des 
vomissements. 

L’ingestion  d’un  médicament  astringent  produit  la  constipation,  arrête 
la  transpiration,  et  par  le  fait  même  amène  souvent  de  la  diurèse  ;  est-il, 
nécessaire,  pour  expliquer  celte  action  diurétique  des  astringents,  d’ad¬ 
mettre  qu’elle  doive  nécessairement  résulter  de  l’absorption  préalable  du 
médicament  et  de  son  élimination  par  les  reins? 

.  On  a  prétendu  que  les  astringents  n’avaient  qu’une  action  locale  et 
qu’ils  n’étaient  point  absorbés  (Eberden);  mais  des  recherches  ultérieures 
ont  mis  le  fait  hors  de  doute  ;  on  retrouve  le  tannin  absorbé  dans  les 
urines  à  l’état  d'acide  gallique  ou  pyrogallique  (B’razer).  Le  passage  de 
l’acide  gallique  au  travers  des  reins  ne  suffirait-il  pas  pour  expliquer  la 
diurèse  et  ne  pourrait-on  pas,  dans  le  système  des  compensations  organi¬ 
ques,  rapporter  à  la  diurèse  la  suppression  des  sueurs,  sans  avoir  besoin 
d’invoquer  les  actions  réflexes  et  de  supposer  qu’un  agent  thérapeutique, 
par  cela  seul  qu’il  amène  localement  la  contraction  des  capillaires  intes¬ 
tinaux,  produira  également  la  contraction  des  capillaires  cutanés  et  par 
suite  l’arrêt  delà  transpiration.  La  possibilité  d’actions  réflexes  de  cet 
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ordre  est  un  fait  certain  (Ci.  Bernard),  mais  son  existence,  dans  le  cas  pré¬ 
sent,  est  loin  d’être  démontrée? 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  médicaments  astringents  sont  absorbés  :  quels 
seront  les  résultats  de  cette  absorption  ?  Admettrons-nous,  avec  Trousseau 
et  Pidoux,  que  le  sang  devient  plus  coagulable,  alors  même  qu’il  n’y  a 
point  augmentation  de  la  fibrine?  Admettrons-nous  que  les  substances 
astringentes  «  agissent  sur  le  sang,  qu’'elles  tuent  et  qu’elles  cadavérisent, 
sans  que  ce  liquide  ait,  comme  les  solides,  le  privilège  de  recouvrer  la 
fluidité  et  la  vie  (Trousseau  et  Pidoux)?  »  Il  faut  la  grande  autorité  des 
deux  noms  que  nous  venons  de  citer  pour  donner  quelque  importance  à 
une  doctrine  aussi  opposée  à  ce  que  nous  savons  de  certain  aujourd’hui  sur 
V importance  vitale  du  sang,  dont  les  moindres  altérations  retentissent  sur 
l’organisation  tout  entière.  Mais  si  l’action  trop  longtemps  prolongée  des 
astringents  ne  peut  tuer  le  sang  ,  elle  amène  à  la  longue  des  accidents 
graves  :  il  survient  des  dyspepsies,  les  battements  du  cœur  s’affaiblis¬ 
sent,  et  une  atonie  persistante  ne  tarde  point  à  succéder  à  l’excitation 
légère  et  passagère  qui  avait  marqué  le  début  de  la  médication. 

TeBe  est,  dans  son  ensemble  et  dans  ses  traits  les  plus  saillants,  l’his- 
loire  physiologique  des  astringents.  Quelques  points  secondaires  méritent 
encore  d’attirer  notre  attention. 

On  nous  reprochera  peut-être  de  n’avoir  point  fait  appel  aux  théories 
chimiques  ;  les  tannins  précipitent  l’albumine  (les  gallotannates  n’ont  pas 
encore  été  assez  étudiés) . — L’action  des  tannins  sur  les  solutions  de  géla¬ 
tine,  rapprochée  de  l’analogie  de  composition  chimiquedu  derme  cutané  et 
du  derme  muqueux,  explique  pourquoi  ces  astringents  condensent  et  tan¬ 
nent  pour  ainsi  dire  les  ulcères  cutanés,  les  muqueuses,  à  la  surface 
desquelles  on  les  a  pendant  longtemps  appliqués  ;  mais  comment  se  fait 
cette  condensation,  quelle  est  sa  nature,  quelles  sont  les  altérations  ana¬ 
tomiques  constatées  des  éléments  ainsi  modifiés?  Ce  sont  autant  de  choses 
que  nous  ne  savons  pas. 

Nous  avons  dit  que  les  astringents  décolorent  les  muqueuses,  que  les 
vaisseaux  resserrés  se  vident  en  partie  du  sang  qu’ils  renfermaient,  et  qui 
de  nouveau  les  remplit,  quand  vient  à  cesser  l’action  constrictive  du  médi¬ 
cament.  Pour  expliquer  le  fait,  Headland  admet  que  les  astringents  ont 
une  action  toute  spéciale  sur  la  fibre  musculaire  de  quelque  nature  qu’elle 
soit,  fibre  lisse  ou  fibre  striée.  Il  admet  qu’entraînée  avec  le  sang  au  tra¬ 
vers  des  organes,  la  substance  astringente  fait  contracter  les  fibres  mus¬ 
culaires  de  la  couche  moyenne  des  artères  et  des  capillaires  ;  qu’elle 
agit  également  sur  la  couche  musculaire  contractile  des  conduits  glandu¬ 
laires,  de  l’estomac,  des  intestins,  du  cœ.ur,  etc.  Mais  ce  n’est  là,  comme 
le  fait  remarquer  Stillé,  qu’une  théorie  {a  purely  gratuitous  theory) .  Il  en 
serait  de  même  si  l’on  voulait  attribuer,  sans  preuves,  l’astringence  à  une 
action  toute  spéciale  sur  les  nerfs  vaso-moteurs. 

On  admet  généralement  que  les  médicaments  astringents  produisent 
la  constipation  ;  mais  s’il  est  vrai  qu’ils  diminuent  les  sécrétions  intesti¬ 
nales,  faut-il  admettre  en  outre  qu’ils  diminuent  les  mouvements  péristal- 
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tiques  intestinaux.  Les  résultats  différents  obtenus  par  Hennig,  Cavarra, 
Tully,  tiennent  à  la  quantité  de  substance  donnée,  à  la  dose  qui,  si  elle  est 
trop  élevée,  devient  irritante  au  lieu  d’être  astringente  et  amène  alors  des 
'effets  tout  contraires  à  ceux  que,  physiologiquement,  elle  aurait  dû 
produire. 

Action  thérapentlfiae.  —  Les  astringents  se  divisent  en  astrin¬ 
gents  minéraux  et  en  astringents  végétaux  ;  nous  ne  pouvons,  dans  un 
article  de  thérapeutique  générale,  faire  autre  chose  que  les  énumérer, 
renvoyant  pour  chacun  d’eux  aux  articles  spéciaux  qui  doivent  en  traiter. 
Les  astringents  minéraux  sont  ;  l’alun,  l’acétate  neutre  de  plomb,  le  sous- 
nitrate  de  bismuth,  le  sulfate  de  fer,  l’acétate  et  le  sulfate  de  zinc,  les  acides 
minéraux  dilués,  les  acides  organiques  et  leurs  sels,  citrates,  malates,  tar- 
trates,  etc.  Les  astrigents  végétaux  sont  :  les  acides  tannique  et  gailique, 
les  tannins,  la  noix  de  galle,  les  écorces  de  chêne  et  de  grenadier,  le  bois 
de  Campêche  (hæmatoxylon),  les  rosacées  (tormentilles,  roses  de  Pro¬ 
vins,  ronces,  etc.),  lemonésia,  l’airelle  myrtille,  la  busserole,  laconsoude, 
les  feuilles  de  noyer,  la  ratanhia,  le  cachou,  les  gommes  kino,  le  sang- 
dragon,  l’écorce  d’inga,  le  paullinia  ou  guarana,  la  créosote,  la  suie,  etc. 

L’action  thérapeutique  de  ces  médicaments  d’origines  si  diverses  tient, 
pour  la  plupart  des  astringents  végétaux,  au  tannin  qu’ils  renferment. 
Nous  empruntons  à  l’excellent  livre  de  Stillé  un  tableau  des  quantités  de 
tannin  que  renferment  quelques-unes  de  ces  substances  astringentes  ;  et 
on  verra  que  leur  valeur  thérapeutique  dépend  de  la  quantité  de  tannin 
qu’elles  renferment,  si  l’on  se  rapporte  aux  essais  thérapeutiques  faits 
avec  chacune  d’elles. 


Kino . 70  “/o 

Noiï  de  galle  [Guibourt],  .  .  65  — 

Cachou  (Davy) . 51  — 

Ratanhia . 45  — 

—  (Gmelin) . 38,3 


Uva  ursi . 36  «/„ 

Écorce  de  grenadier . 19 

Tormentille . . 18 

Écorce  de  chêne . 16 


Commaille  est  parvenu  tout  récemment,  à  l’aide  de  l’acide  indique  (10®), 
à  effectuer  la  combustion  complète  du  tannin  et  de  l’acide  gailique  conte¬ 
nus  dans  un  poids  déterminé  d’une  écorce  ou  d’un  fruit  astringent.  Il 
avait  ainsi  un  très-bon  moyen  de  dosage  de  ces  substances.  Il  a  obtenu 
les  résultats  suivants  pour  quelques  produits  astringents  : 


Noix  de  galle  verte . 80  p.  100 

Gousse  de  caroubier .  21,20 

Feuilles  de  lentisque  (Pistacia 

lentiscus).  . . 16,74 

Cachou  brut . 55,04 


Feuilles  de  sumac . 61,12 

Écorce  de  quinquina  jaune.  .  14,20 

Bois  de  Campêche . 25,58 

Feuilles  d’arbousier .  8,66 


Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  y  a  une  certaine  différence  entre  ces 
deux  classes  de  médicaments  astringents  ;  mais  ici  les  auteurs  sont  loin 
d’être  d’accord  :  ainsi ,  tandis  que  les  uns  disent  «  que  l’action  des 
astringents  est  d’autant  plus  énergique  et  véritablement  tonique  et  dura¬ 
ble,  qu’elle  est  opérée  par  les  astringents  tirés  du  règne  végétal  (Trousseau 
et  Pidoux),  d’autres  auteurs,  au  contraire,  attribuent  aux  astringents  mi- 
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néraux  une  action  plus  énergique  et  plus  puissante  :  cela  tient  surtout 
à  ce  que  les  premiers  ne  veulent  point  séparer  les  propriétés  toniques  et 
les  propriétés  astringentes  des  médicaments  qu’ils  examinent. 

Nous  avons  défini  l’action  astringente  de  ces  médicaments  ;  nous  n’y  ' 
reviendrons  pas  :  nous  indiquerons  seulement  les  principales  applica¬ 
tions  qu’elle  a  reçues. 

Action  externe.  —  Les  astringents  agissent  surtout  comme  moyens 
compressifs  à  la  surface  des  plaies,  des  ulcères  dont  le  défaut  de  cicatri¬ 
sation  tient  à  l’atonie  des  tissus  ulcérés  ;  on  les  applique  encore  sur  les 
ulcères  sordides  et  gangréneux,  sur  les  plaies  compliquées  de  pourriture 
d’hôpital.  Ils  agissent  alors  comme  antiseptiques  et  comme  momifiants. 

On  peut  employer  avec  succès  les  astringents  dans  les  phlegmasies 
chroniques  de  la  peau  ;  c’est  ainsi  qu’on  emploie  l’alun,  le  tannin  — 
glycérolé  de  tannin,  dans  le  traitement  du  lupus  (Hillairet),  etc. 

On  se  sert  encore  des  astringents,  mais  d’une  façon  moins  rationnelle, 
à  titre  de  résolutifs  ou  de  répercussifs,  dans  les  cas  d’entorses,  d'épanche¬ 
ments,  d’ecchymoses,  d’œdème,  de  brûlures,  etc. 

Mais,  comme  l’ont  fait  très-bien  remarquer  Trousseau  et  Pidoux,  l’em¬ 
ploi  local  des  toniques  astringents  n’est  jamais  suivi  d’un  succès  plus 
prompt  et  plus  évident  que  dans  les  cas  d’hémorrhagies  traumatiques  ou  par 
exhalation,  toutes  les  fois  que  l’action  topique  du  médicament  peut  s’exer¬ 
cer  sur  la  surface  même  qui  fournit  le  sang.  Dans  ces  cas,  le  médicament 
astringent  agit  à  la  fois  par  ses  propriétés  constrictives  et  coagulantes. 

Examinons  maintenant  l’action  des  topiques  astringents  dans  le  traite¬ 
ment  des  phlegmasies  à  leur  début  et  dans  le  traitement  des  inflamma¬ 
tions  chroniques  des  muqueuses.  Sans  admettre,  avec  Guersant,  que  la 
médication  astringente  soit  toujours  nuisible  au  début  des  phlegmasies 
catarrhales,  son  action,  dans  ce  cas,  a  besoin  d’être  raisonnée  et  l’appli¬ 
cation  conduite  avec  la  plus  grande  prudence.  Ce  n’est  qa  au  début  de  la 
phlogose,  pendant  la  période  congestive,  que  l’on  peut  espérer  de  très-bons 
effets  de  l’application  topique  d’un  astringent  ;  alors  les  vaisseaux  dilatés 
par  l’afflux  sanguin  peuvent  se  laisser  contracter  tant  qu’ils  n’ont  point 
encore  perdu  leur  contractilité  propre,  et  l’inflammation  peut  dès  lors  se 
terminer  par  délitescence. 

Dans  les  phlegmasies  chroniques  des  muqueuses  (  diarrhées  ca- 
tharrales,  etc.),  les  parties  altérées  sont  atones,  les  vaisseaux  capillaires 
distendus,  et  il  y  a  persistante  de  sécrétions  anormales  et  plus  abondantes  ; 
c’est  comme  tonique  que  le  topique  astringent  doit  agir,  pour  rappeler 
la  vie  dans  ces  parties  languissantes  :  supprimer  tout  d’un  coup ,  brus¬ 
quement,  sans  transition,  un  flux  catarrhal  chronique,  serait  exposer  le 
malade  à  des  accidents  graves.  11  y  a  là  une  indication  dans  le  mode 
d’emploi  des  astringents,  indication  essentielle  et  que  le  médecin  ne  doit 
jamais  oublier. 

Action  Interne.  —  Depuis  Fouquier,  on  emploie  journellement  les 
pilules  de  tannin  pour  arrêter  ou  modérer  les  sueurs  profuses  et  les  diar¬ 
rhées  qui  surviennent  dans  les  dernières  périodes  de  la  phthisie  pulmo- 
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naire  :  on  les  a  données  également  dans  le  cas  de  colique  saturnine;  mais 
c’est  surtout  comme  antihémorrhagiques  que  l’on  donne  les  astringents. 
Indiquant  successivement  les  trois  principales  hémorrhagies  contre 
lesquelles  on  donne  les  astringents,  nous  verrons  quelles  sont  les  indica¬ 
tions  et  les  contre-indications  de  leur  emploi.  Ces  hémorrhagies  sont  : 
l’hémoptysie,  l’hématémèse  et  la  dysenterie.  Dans  l’hématémèse  et  la 
dysenterie  on  peut  admettre  une  action  topique,  locale  du  médicament 
ingéré;  il  n’en  est  plus  de  même  dans  l’hémoptysie. 

On  ne  peut  nier  l’utilité  réelle  des  astringents  dans  le  traitement  des  mala¬ 
dies  scorbutiques  (Lind)  ;  l’action  antihémorrhagique  des  astringents,  dans 
ce  cas,  s’explique  parleurs  propriétés  coagulantes  et  constrictives;  mais  ils 
n’ont,  dans  le  traitement  du  scorbut,  qu’une  influence  temporaire  et 
toute  palliative  :  il  faut  en  soutenir  l’action,  et,  pour  la  faire  supporter, 
joindre  aux  toniques  astringents  des  toniques  analeptiques. 

Babbier,  Dici.  des  SC.  méd.,  t.  II,  1812.  .4rt.  Aslringent. 

Gdersant,  Bict.  de  méd.,  ou  Répertoire  général  des  sc.  méd.,i.  IV,  1833.  Art.  Astringents. 
Hairiox  (Fr.),  Mémoire  sur  les  effets  physiologiques  et  thérapeutiques  du  tannin.  Bruxelles, 
1851. 

Bernard  (Cl.),  Leçons  sur  la  physiologie  et  pathologie  du  système  nerveux,  t.  I,  p.  558,  1858. 
Stillé,  Therapeutics  and  Materia  medica,  etc.,  1. 1,  p.  177,  1860. 

Frazer  (W.),  Eléments  of  Materia  medica,  p.  345,  2»  édit.,  1864. 

Reveil,  Formulaire  raisonné  des  médicament  nouveaux,  2*  édit,  1865. 

CoMMAiLLE,  Dosage  des  matières  astringentes  végétales  [Moniteur  scientifique  de  Quesneville, 
t.  VI,  .janv.  1864,  p.  13). 

GDreEET(V.),  Histoire  naturelle  et  médicale  des  nouveaux  médicaments,  p.  7,  2*  éd.,  1865. 

Georges  Bergeron. 

AlilTSTOIilE.  Voy.  Cœur. 

ATAXIE.  Voy.  Forces. 

ATAXIE  EOCOmOTRlCE  PROGRESSIVE.  —  En  pré- 
nant  ce  terme  dans  son  sens  littéral  de  désordre  des  mouvements  de  la 
locomotion,  l’ataxie  locomotrice  est  un  phénomène  commun  à  un  assez 
grand  nombre  d’états  pathologiques  très-différents  les  uns  des  autres.  On 
le  retrouve  dans  certaines  intoxications  (intoxication  mercurielle,  intoxi¬ 
cation  alcoolique);  dans  ce  que  l’on  est  convenu  d’appeler  la  paralysie 
générale;  dans  quelques  cas  d’affections  du  cervelet;  dans  les  diverses 
espèces  de  chorées  et  d‘’éclampsies  ;  dans  la  paralysis  agitons  ;  dans  le 
tremblement  sénile,  etc.  Cependant,  sous  le  nom  d’ataxie  locomotrice 
progressive,  que  Duchenne  (de  Boulogne)  lui  a  donné,  on  comprend  au¬ 
jourd’hui  une  maladie  d’une  espèce  particulière,  dont  le  symptôme  le 
plus  saillant  est  justement  le  défaut  de  coordination  des  mouvements 
volontaires,  avec  conservation  de  la  force  musculaire. 

NynoEiymie.  —  Les  dénominations  de  tabes  dorsalis  ou  dorsualis, 
d’atrophie  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle,  qu’on  a  proposé  de  sub¬ 
stituer  à  celle  que  nous  adoptons,  n’offrent  aucun  avantage,  soit  au  point 
de  vue  de  la  clinique,  soit  au  point  de  vue  des  classifications  nosologiques. 
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Je  dirai  plus  :  la  dénomination  de  tabes  dorsalis,  dont  l’ancienneté  et  la 
concision  feraient  tout  le  mérite,  a  l’inconvénient  d’avoir  été  appliquée 
parles  anciens  qui,  les  premiers,  l’ont  employée,  et  par  la  plupart  des 
auteurs  qui  depuis  en  ont  fait  usage,  à  des  affections  très-diverses,  plus 
spécialement,  si  nous  nous  reportons  aux  livres  hippocratiques,  aux 
affections  médullaires  entraînant  la  paralysie  et  consécutives  aux  excès 
vénériens. 

La  dénomination  d’atrophie  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle, 
sans  être  ni  plus  courte,  ni  beaucoup  plus  euphonique  que  celle  d’ataxie 
locomotrice  progressive,  est  loin  d’avoir  la  précision  qu’on  prétendrait 
lui  attribuer,  puisque  l’atrophie  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle 
(on  aurait  dû  ajouter,  pour  être  exact  :  et  des  racines  correspondantes), 
dont  on  voudrait  faire  toute  la  maladie,  ne  saurait  en  être  considérée 
comme  la  lésion  pathognomonique.  En  effet,  ainsi  que  j’aurai  à  le  dire  à 
propos  de  l’anatomie  pathologique,  d’une  part,  cette  atrophie  des  faisceaux 
postérieurs  de  la  moelle  et  des  racines  correspondantes  peut  exister  dans 
des  maladies  très-différentes  de  celle  dont  je  parle  ;  d’autre  part,  ce  n’est 
pas  la  seule  lésion  du  système  nerveux  que  l’on  observe  dans  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive  ;  enfin,  on  a  cité  des  cas  dans  lesquels  celle-ci  s’était 
manifestée  avec  tous  ses  caractères  symptomatiques  nettement  tranchés, 
irrécusables,  et  avait  duré  plusieurs  années,  sans  qu’après  la  mort  l’exa¬ 
men  nécroscopique  le  plus  minutieux  ait  permis  de  découvrir  aucune  trace 
de  cette  altération  atrophique  des  racines  et  des  cordons  postérieurs. 

Le  mot  asynergie  eût  peut-être  été  préférable  à  celui  d’ataxie,  qui  avait 
déjà  dans  la  langue  médicale  un  sens  déterminé,  différent  de  celui  qu’il 
doit  présenter  ici  ;  mais,  du  moment  que  ce  dernier  mol  est  universelle¬ 
ment  adopté  en  France,  il  me  paraît  pour  le  moins  inntile  de  chercher 
à  le  changer. 

Déflaition.  —  Par  ataxie  locomotrice  progressive  on  entend  donc 
une  maladie  essentiellement  chronique,  caractérisée  spécialement  par  l’a¬ 
bolition  progressive  de  la  coordination  des  mouvements  volontaires  simu¬ 
lant  une  paralysie  qui  contraste  avec  l’intégrité  de  la  force  musculaire. 

Cette  définition,  que  j’emprunte  à  peu  près  textuellement  à  Duchenne, 
est  assurément  fort  incomplète.  Je  n’essayerai  pourtant  pas  d’en  donner 
une  autre;  car,  définir  en  général,  et  en  médecine  peut-être  plus  que  dan.s 
toute  autre  science,  est  chose  difficile  ;  la  difficulté  est  bien  plus  grande 
encore,  elle  devient  même  une  impossibilité,  lorsqu’il  s’agit  d’une  espèce 
morbide  nouvellement  connue,  nouvellement  étudiée  du  moins,  et  présen¬ 
tant,  comme  celle-ci,  une  infinie  variété  dans  ses  manifestations,  dans 
l’ordre  de  succession  des  symptômes. 

Symptômes.  — Prodromes.  —  L’ataxie  locomotrice  progressive  débute 
par  des  phénomènes  nerveux  qui,  dans  leurs  allures  et  dans  leurs  formes, 
présentent  un  cachet  tout  particulier. 

Des  dotdeurs  d’un  caractère  tout  spécial  en  sont  les  symptômes  avant- 
coureurs  les  plus  constants.  Le  plus  ordinairement  fulgurantes,  elles  sur¬ 
viennent  et  disparaissent  avec  la  rapidité  de  l’éclair,  de  l’étincelle  élec- 
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trique  ;  d’autres  fois  elles  durent  plus  longtemps,  quelques  secondes,  une 
demi-minnte,  et  se  répètent  dix,  quinze,  vingt  fois  par  heure  ;  dans  les 
cas  les  plus  rares  elles  restent  fixées  sur  un  point,  sur  un  membre,  pen¬ 
dant  plusienrs  minutes,  sans  cesser  une  seconde  et  causant  d’intolérables 
souffrances;  elles  reviennent  par  accès  plnsieurs  fois  par  année,  tantôt 
sans  cause  occasionnelle  appréciable,  tantôt  sans  autre  cause  détermi¬ 
nante  que  les  variations  de  température.  D’autres  fois,  elle  sont  téré- 
brantes,  et  ne  frappent  simultanément  ou  successivement  que  des  points 
limités,  parfaitement  circonscrits,  sur  lesquels  le  malade  porte  rapidement 
les  mains  pour  diminuer  sa  souffrance  par  nne  pression  énergique  ou 
par  un  rude  frottement.  Sous  le  nom  de  névralgies  générales,  ou  de  rhu¬ 
matismes  névralgiques,  certains  auteurs  ont  dû  décrire  des  névralgies  ou 
des  douleurs  rhumatoïdes  qui  n’étaient  rien  autre  chose  que  ces  symp¬ 
tômes  précurseurs  de  l’ataxie  locomotrice  progressive. 

Parmi  les  accidents  nerveux  que  l’on  observe  souvent  avant  les  dou¬ 
leurs  cbezjseux  qui,  plus  tard,  seront  affectés  d’ataxie  locomotrice,  je  dois 
mentionner  V incontinence  nocturne  de  l’urine,  et  surtout  la  spermator¬ 
rhée  :  un  grand  nombre,  pr^que  la  moitié  des  malades  ataxiques  que 
j’ai  vus  avaient  eu,  à  partir  de  l’âge  de  la  puberté,  des  pertes  sémi¬ 
nales  diurnes  ou  nocturnes,  pertes  séminales  diurnes  qui  avaient  lieu 
surtout  lorsque  les  efforts  de  la  défécation  déterminaient  une  compres¬ 
sion  des  vésicules  séminales.  Plusieurs  des  faits  de  paraplégie,  cités  dans 
le  livre  de  Lallemand  (de  Montpellier),  sur  la  spermatorrhée,  étaient 
très-certainement  des  faits  d’ataxie  locomotrice  progressive.  Les  pertes 
séminalès  nocturnes  sont  souvent  accompagnées  d’érections  et  de  sen¬ 
sations  voluptueuses.  Avec  cette  spermatorrhée  coïncide  le  plus  sou¬ 
vent  Y anaphrodisie,  qui  se  traduit  par  le  manque  de  désirs  vénériens  ou 
l’imperfection  de  l’érection  au  moment  du  coït.  Dans  d’autres  cas,  au 
contraire,  cas^extrêmement.rares,  il  y  a  du  satyriasis. 

Mais  il  est  ràe  autre  sortp  de  névrose  des  fonctions  génitales  qui  se  ren¬ 
contre  aussi  chez  les  ataxiques,  et  qui  consiste  en  une  faculté  singulière 
de  pouvoir  répéter  le  colt  un  grand  nombre  de  fois  dans  un  court  espace 
de  temps  ;  c’est  là  une  déviation  de  l’état  physiologique.  Si,  chez  les  oi¬ 
seaux,  chez  quelques  mammifères,  le  bélier,  le  taureau,  le  cerf,  la  rapidité 
du  coït  et  la  faculté  de  répéter  l’acte  vénérien  à  de  courts  intervalles  de 
temps  sont  un  fait  normal,  chez  l’homme  il  n’en  est  pas  ainsi  :  l’acte 
vénérien  doit  avoir  une  certaine  durée  ;  s’il  est  accompli  trop  rapidement, 
c’est  un  signe  de  mauvais  augure  ;  il  ne  peut,  dans  l’état  normal,  être 
répété  coup  sur  coup,  et  lorsque  le  malade  se  vante  de  pouvoir  se  livrer 
A  cet  acte  jusqu’à  huit  ou  neuf  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  cette 
fausse  apparence  de  virilité  exagérée  est  un  état  morbide  qui  se  lie  à  une 
excitation  médullaire,  cause  des  pertes  séminales  involontaires  ou  de 
l’incontinence  d’urine. 

Dans  cette  première  période  de  l’ataxie  locomotrice  progressive,  alors 
que  les  troubles  de  la  coordination  qui  vont  caractériser  plus  spéciale¬ 
ment  la  maladie  ne  se  sont  pas  encore  manifestés,  il  survient  généra- 
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lement,  des  paralysies,  les  unes  transitoires,  les  autres  plus  persistantes. 
Parmi  les  premières  je  citerai  la  paralysie  faciale,  ainsi  que  Topinard 
en  rapporte  un  cas  observé  chez  un  individu  dans  mes  salles  de  l’Hôtel- 
Dieu,  et  qui  présentait,  sinon  une  paralysie  absolue,  du  moins  une 
irrégularité  des  deux  moitiés  de  face.  L’hémiplégie  qui  peut  survenir 
tout  à  coup  sans  que  l’intelligence  soit  troublée,  sans  entraîner  la  perte 
même  momentanée  de  connaissance,  et  cesser  plus  ou  moins  rapide¬ 
ment,  en  quelques  jours,  ce  qui  exclut  toute  idée  d’hémorrhagie  ou  de 
ramollissement  cérébral.  Je  citerai  également  la  pai'alysie  de  la  langue 
qui,  privant  les  malades  pour  un  temps  plus  ou  moins  court  de  l’usage 
de  la  parole,  cède  spontanément  avec  une  rapidité  presque  égale  à  celle 
avec  laquelle  elle  s’est  produite. 

Cependant  ces  paralysies  transitoires  passagères  sont  rares;  il  n’en  est 
pas  de  même  des  paralysies  plus  persistantes;  or,  c’est  à  celles-ci  que  doit 
s’appliquer  ce  que  je  disais  tout  à  Theure  :  qu’elles  se  montrent  générale¬ 
ment,  tant  elles  constituent  un  fait  habituel  dans  l’histoire  de  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive.  ^ 

La  sixième  paire  crânienne  en  est  orchnairement  le  siège  ;  et  cette 
paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  externe  entraîne  le  strabisme  conver¬ 
gent.  D’autres  fois,  c’est  la  troisième  paire  crânienne  {le  nerf  ,  moteur 
oculaire  commun)  qui  est  affectée;  il  y  a  alors  strabisme  divergent,  en 
même  temps  que  prolapsus  de  la  paupière  supérieure  et  diplopie.  Celle-ci 
peut  être  accompagnée  de  mydriase  ;  mais  ce  dernier  phénomène  (la  dila¬ 
tation  de  la  pupille)  peut  se  montrer  seul,  la  paralysie  des  muscles  moteurs 
de  l’œil,  animés,  comme  le  muscle  constricteur  de  l’iris,  par  la  troisième 
paire,  ne  survenant  que  plus  tard.  La  durée  de  ces  paralysies  de  l’appa¬ 
reil  oculo-palpébral  est  fort  variable  ;  certains  malades  les  gardent  le  reste 
de  leur  vie;  d’autres  seulement  pendant  quelques  jours,  quelques  semai¬ 
nes,  quelques  mois.  Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  ce§  accidents  se 
reproduisent  dans  la  période  confirmée  de  l’ataxie,  apfes  avoir  cessé 
pendant  plusieurs  années.  C’est  là  cette  forme  de  paralysies  qui,  guéris¬ 
sant  habituellement  sans  l’intervention  de  Tart,  font  la  fortune  de  tant 
de  médications,  et  l’issue  favorable  du  traitement  contribue  souvent  à 
laisser  le  médecin  dans  l’erreur. 

En  effet,  la  paralysie  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire  de  nerfs  a 
été  considérée  par  un  très-grand  nombre  de  pathologistes  comme  un 
des  accidents  de  la  syphilis  constitutionnelle  ;  puis  lorsque  la  médication 
mercurielle  et  iodée  a  eu  très-facilement  raison  de  cette  paralysie,  le  dia¬ 
gnostic  semble  justifié,  si  bien  que  les  autres  phénomènes  extérieurs  qui 
caractérisent  l’ataxie  sont  attribués  à  la  même  cause;  mais  malheureuse¬ 
ment  les  mêmes  remèdes  sont  bientôt  impuissants. 

Les  muscles  de  l’œil  ne^pntpoint  seuls  affectés;  la  vue  peut  encore  être  plus 
ou  moins  profondément  modifiée;  les  sujets  ont  de  V amblyopie  qui  persiste 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  d’autres  fois,  c’est  le  cas  le  plus 
ordinaire,  ils  sont  amaurotiques  d’un  seul  côté  seulemeiit,  et  le  hasard 
leur  révèle  leur  infirmité  ;  d’autres  fois  aussi,  L amaurose  est  double,  et 
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trop  souvent,  résistant  à  tous  les  moyens  employés  pour  la  combattre,  elle 
devient  complète,  de  telle]  sorte  que  la  vue  est  perdue  bien  avant  que 
les  troubles  de  la  locomotion  se  soient  généralisés,  quelquefois  même  bien 
avant  qu’ils  aient  apparu.  L’aflaiblissement  de  la  vue  et  le  strabisme,  ré¬ 
sultat  de  la  paralysie  d’un  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  marchent  d’habitude 
parallèlement  dans  l’ataxie  locomotrice,  mais  dans  quelques  cas  l’amau¬ 
rose  existe  seule,  soit  que  la  paralysie  du  nerf  moteur,  après  s’être  mon¬ 
trée  au  début,  ait  cédé  à  un  moment  donné,  soit  qu’elle  n’ait  jamais 
existé. 

Indépendamment  des  paralysies  que  je  viens  d’indiquer,  il  peut  en 
e.xister  d’autres  affectant  d’autres  nerfs  crâniens,  et  ces  paralysies,  qui  à 
la  vérité  se  montrent  exceptionnellement,  tantôt  coïncident,  tantôt  alter¬ 
nent  avec  les  premières.  Ainsi  on  a  noté,  pour  ma  part  j’ai  rencontré  une 
fois,  la  paralysie  du  nerf  auditif surdite.pouvant,  comme  l'amaurose, 
être  bornée  à  une  seule  oreille,  mais  prenant  quelquefois  les  deux. 

Duchenne  dit  avoir  vu  deux  fois  la  paralysie  de  la  cinquième  paire 
coexistant  avec  la  paralysie  de  la  troisième.  «  Dans  un  de  ces  cas,  ces  deux 
paralysies  existaient  du  même  côté  ;  dans  l’autre,  la  paralysie  de  la  cin¬ 
quième  paire  était  double,  et  la  paralysie  de  la  troisième  paire  existait  à 
gauche.  »  Dans  ce  dernier  cas,  il  y  avait  en  outre  une  paralysie  du  voile 
du  palais  et  du  larynx.  Toutefois  cette  paralysie  de  la  cinquième  paire, 
qui  entraîne  l’insensibilité  des  membranes  muqueuses  oculaire,  buccale, 
nasale,  et  l’anesthésie  cutanée  de  la  face  du  côté  correspondant,  appartient 
bien  plutôt  à  la  dernière  période  qu’au  début  de  la  maladie.  Si  quelques- 
unes  de  ces  paralysies  prémonitoires  de  l’ataxie  locomotrice  progres¬ 
sive  peuvent  manquer,  il  est  fort  rare  qu’elles  manquent  toutes  à  la  fois. 
Je  les  ai  presque  toujours  rencontrées,  et  c’est  avec  raison  que  Duchenne 
fait  remarquer  toute  leur  importance  lorsqu’il  s’agit  de  poser  le  diagnostic 
de  la  maladie  au  début.  Mais  ces  paralysies  pouvant  être  passagères,  et  le 
malade  oubliant  qu’il  en  a  été  affecté  ou  n’attachant  plus  d’importance  à  ce 
qu’il  a  éprouvé  autrefois,  parce  que  son  attention  est  tout  entière  éveillée 
sur  les  accidents  qui  le  tourmentent  actuellement,  il  faut  que  le  médecin 
soit  bien  prévenu  qu’elles  ont  pu  se  produire,  pour  chercher  à  les  décou¬ 
vrir  dans  les  antécédents  du  sujet. 

A  ces  symptômes  du  début  de  l’ataxie  ajoutons  encore  des  sensations 
étranges  éprouvées  par  les  individus  :  c’est  un  sentiment  de  constriction 
dans  différentes  parties  du  corps  ;  les  malades  disent  tantôt  qu’il  leur 
semble  que  leur  poitrine  est  étreinte  par  une  cuirasse  de  caoutchouc  ; 
tantôt  que  leurs  bras,  leurs  jambes  leur  paraissent  serrés  par  des  bras¬ 
sards,  des  cuissards  ;  ils  croient  que  leurs  chaussures  sont  trop  justes  ; 
souvent  ils  ont  la  sensation  d’une  ceinture  qui  resserre  les  parois  abdo¬ 
minales  ;  ils  ont  des  douleurs  de  vessie  plus  vives  au  niveau  du  col,  avec 
des  envies  fréquentes  d’uriner,  sans  dysurie,  les  urines  re.stant  claires, 
limpides  et  abondantes  ;  douleurs  qui  se  produisent  quelquefois  dans  le 
rectum,  où  elles  sont  accompagnées  de  ténesme  et  de  constipation. 

Gomme  dans  les  paraplégies  les  mieux  confirmées,  les  individus  affec- 
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tés  d’ataxie  locomotrice  peuvent,  dès  cette  première  période  de  leur  ma¬ 
ladie,  avoir  de  la  paresse  du  rectum,  de  la  vessie  et  même  une  véritable 
paralysie  des  sphincters  de  ces  organes. 

Période  d’état.  —  Dans  ce  que  l’on  pourrait  appeler  la  période  d’état, 
l’ataxie  locomotrice  progressive  se  caractérise  plus  nettement  par  des  trou¬ 
bles  de  la  motilité  qui  consistent  dans  le  défaut  de  coordination  dex 
mouvements  volontaires. 

Ces  troubles  de  la  motilité  tenant  le  premier  rang,  sinon  dans  l’ordre 
de  succession,  du  moins  dans  la  caractéristique  des  symptômes  de  la  ma¬ 
ladie,  je  vais,  pour  en  donner  une  idée  qui  restera  sans  doute  fort  impar¬ 
faite  encore,  tâcher  de  les  décrire  aussi  exactement  que  cela  est  possible. 

Peu  marqués  dans  le  principe,  mais  augmentant  progressivement  à 
mesure  que  la  maladie  fait  elle-même  des  progrès,  c’est  surtout  et  souvent 
presque  exclusivement  du  côté  des  membres  inférieurs  qu’ils  se  mani¬ 
festent.  Lorsque  les  membres  supérieurs  sont  pris  à  leur  tour,  ce  n’est 
en  général  que  plus  tard,  et  à  la  dernière  période  de  l’ataxie. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  le  défaut  de  coordination  des  mouve¬ 
ments  volontaires  se  traduit,  dans  quelques  circonstances,  uniquement 
d’abord  par  de  légères  oscillations  de  tout  le  corps,  dont  le  malade  n’a 
souvent  pas  conscience  ;  l’on  peut  constater  cependant  déjà  que  ces 
oscillations  sont  dues  à  ce  que  certains  muscles  des  extrémités  inférieures 
se  contractent  fortement  et  brusquement  pendant  un  espace  de  temps 
très-court.  Quand  la  maladie  est  confirmée,  le  défaut  de  coordination  des 
mouvements  volontaires  se  traduit  par  la  difficulté  qu’éprouvent  les  su¬ 
jets  à  garder  leur  équilibre  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche. 
Cette  difficulté  qui,  lorsque  les  accidents  sont  excessifs,  va  jusqu’à  l’im- 
possihilité,  n’est  jamais  plus  prononcée  qu’aiors  que,  par  une  circon¬ 
stance  ou  par  une  autre,  le  sens  de  la  vue  ne  peut  plus  venir  en  aide  pour 
corriger  les  désordres  des  mouvements. 

Lorsque  les  malades  se  lèvent  pour  marcher,  après  surtout  qu’ils  sont 
longtemps  restés  assis,  ils  le  font  avec  une  certaine  peine,  en  accusant 
une  roideur,  une  gêne  plus  ou  moins  douloureuse  dans  les  jambes,  el 
jusque  dans  la  région  lombaire;  pour  y  parvenir  ils  sont  obligés  de 
s’appuyer  sur  un  bâton  ou  sur  le  siège  qu’ils  vont  quitter.  Une  fois  de¬ 
bout,  ils  font  de  grands  efforts  pour  s’y  maintenir;  ils  chancellent, 
et  sentant  que  leurs  muscles  n’obéissent  pas  au  commandement  de 
leur  volonté,  ils  craignent  de  tomber,  et  s’ils  n’ont  rien  qui  les  sou¬ 
tienne,  leurs  bras  s’écartent  instinctiY'ement  du  corps,  un  peu  porté 
en  avant,  en  oscillant  comme  ceux  du  bateleur  qui  marche  sans  balancier 
.sur  la  corde  roide.  Ce  manque  d’équilibre,  remarquable  au  moment  du 
premier  pas,  l’est  tout  au  moins  autant  quand  les  malades  veulent 
changer  de  direction,  aller  à  droite,  à  gauche  et  surtout  tourner  sur  eux- 
mêmes  :  il  diminue  d’une  manière  très-sensible  lorsque  les  ataxiques 
s’aident  pour  marcher  d’un  bâton  assez  solide  et  surtout  lorsqu’on  leur 
lionne  le  bras. 

Une  fois  lancés  dans  la  direction  qu’ils  ont  prise,  leur  marche,  d’abor.l 
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lente,  devient  involontairement  plus  précipitée  ;  elle  est  incertaine,  hé¬ 
sitante,  je  dirais  titubante,  si  cette  épithète,  passée  maintenant  en  usage 
pour  caractériser  la  démarche  de  l’homme  sous  l’influence  de  l’ivresse 
.alcoolique,  ne  me  paraissait  pas  ne  pas  avoir  ici  toute  sa  justesse.  Appli¬ 
cable  en  effet  à  ce  qui  arrive  dans  une  autre  espèce  d’ataxie  locomotrice 
symptomatique  d’une  maladie  du  cervelet,  elle  l’est  beaucoup  moins  à  la 
démarche  des  individus  affectés  d’ataxie  locomotrice,  démarche  qui  pré¬ 
sente  quelque  chose  de  tellement  spécial,  qu’on  ne  saurait  l’oublier  uue 
fois  qu’on  l’a  vue.  Au  lieu  de  la  flexion  mesurée  du  genou  qui  a  lieu  ordi¬ 
nairement,  c’est  une  flexion  brusque  suivie  d’une  extension  forcée.  Les 
pieds,  jetés  à  droite  et  à  gauche,  sont  lancés  en  avant  comme  si  les 
jambes  étaient  mues  par  un  ressort  et  retombent  brusquement  sur  le  sol, 
que  leur  talon  vient  frapper  fortement. 

Quelquefois  ce  n’est  plus  cette  allure  que  l’on  observe.  Les  malades 
trottinent  plutôt  qu’ils  ne  marchent  ;  ils  font  de  petits  pas  saccadés,  pré¬ 
cipités  ;  s’ils  .cherchent  à  prendre  une  allure  plus  régulière,  leurs  mouve¬ 
ments  sont  plus  désordonnés  et  les  forcent  de  s’arrêter. 

Dans  d’autres  cas,  mais  beaucoup  plus  rarement  encore,  ils  marchent 
les  jambes  roides,  en  avançant  le  corps  tout  d’une  pièce. 

Lorsque  la  maladie  est  plus  avancée  et  que  les  sujets  ne  s’appuient  pas 
sur  un  bâton,  le  désordre  de  leurs  mouvements  est  si  grand,  l’inégalité  de 
leurs  pas  est  telle,  que  la  perte  de  l’équilibre  est  imminente;  les  deux  bras 
sont  alors  sans  cesse  agités  de  mouvements  analogues  à  ceux  du  danseur 
de  corde  et  le  tronc  lui-même  s’incline  ou  se  relève  suivant  que  le  centr(' 
de  gravité  se  déplace. 

En  voyant  cette  démarche  incertaine  et  difficile,  il  semblerait  que  l’a¬ 
taxique  ne  pourra  fournir  une  bien  longue  carrière;  il  n’en  est  rien, 
il  pourra  faire  sur  un  sol  égal  plusieurs  kilomètres,  et  souvent  il  fati¬ 
guera  des  promeneurs  chez  lesquels  il  n’existe  aucune  affection  ner¬ 
veuse.  Mais  quand  son  mal  est  à  une  période  assez  éloignée  du  début, 
la  violence  et  l’irrégularité  des  mouvements  épuisent  vitesses  forces  et, 
après  qu’il  a  fait  une  centaine  de  pas,  il  est  hors  d’haleine  et  ruisselant 
de  sueur. 

Enfin,  il  arrive  un  moment  où,  tout  en  conservant  sa  puissance  mus¬ 
culaire,  —  j’insisterai  tout  à  l’heure  sur  ce  point,  —  l’ataxique  ne  peut 
faire  un  pas  sans  tomber.  Si  alors ,  deux  aides  le  prenant  sous  les  bras 
en  le  portant  en  quelque  sorte,  on  lui  ordonne  de  marcher,  on  voit 
ses  jambes  s’agiter  exactement  comme  les  jambes  d’un  [pantin  ;  elles  se 
jettent  à  droite,  à  gauche,  en  avant,  en  arrière,  avec  un  désordre  dont  il 
■est  impossible  de  se  faire  une  idée.  Désormais  il  sera  réduit  à  passer  sa 
vie  dans  son  fauteuil,  quand  il  ne  sera  pas  forcé  de  garder  le  lit,  parce 
que  les  muscles  du  tronc  participant  au  désordre,  il  ne  ))ourra  demeui’er 
assis  qu’à  la  condition  de  se  servir  de  ses  bras  comme  arcs-boutants, 
dans  le  cas  toutefois  assez  ordinaire  où  les  bras  eux-mêmes  ne  seront 
pas  atteints. 

Si,  dans  la  ]najorité  des  cas,  les  troubles  fonctionnels  de  la  motilité 
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s’observent  exclusivement  du  côté  des  membres  supérieurs;  dans  d’autres 
cas,  assez  nombreux  encore,  les  membres  supérieurs  se  pi’ennent  à  leur 
tour. 

L’extension  des  troubles  de  la  coordination  des  mouvements  aux 
membres  supérieurs,  dit  M.  Duchenne,  s’annonce  presque  toujours  par 
un  engourdissement  et  des  fourmillements  dans  les  doigts  auriculaire  et 
annulaire  ;  une  seule  fois,  j’ai  vu  l’engourdissement  se  faire  sentir  d’a¬ 
bord  dans  les  doigts  animés  par  le  nerf  médian.  L’engourdissement  des 
doigts  est  bientôt  suivi  d’un  affaiblissement  de  la  sensibilité.  .Ces  troubles 
de  la  sensibilité,  qui  n’existent  d’abord  que  d’un  côté,  envahissent  bientôt 
le  côté  opposé,  et  s’étendent,  à  la  longue,  à  tous  les  doigts,  en  restant 
toutefois  prédominants  dans  l’annulaire  et  l’auriculaire,  ou  dans  les 
doigts  animés  par  le  nerf  médian,  quand  l’engourdissement  s’est  déclaré 
primitivement  dans  ce  dernier. 

Avec  l’affaiblissement  de  la  sensibilité  tactile  de  la  main  apparais¬ 
sent  des  troubles  de  la  coordination  dans  les  mouvements  des  doigts 
et  des  phalanges.  11  en  résulte  une  grande  maladresse  dans  les  usages 
de  la  main,  et  plus  tard  l’abolition  de  ses  principales  fonctions.  Les 
malades  ne  peuvent  plus  s’en  servir  comme  ils  le  faisaient  autrefois 
et  se  trouvent  gênés  dans  l’accomplissement  des  actes  les  plus  simples, 
comme,  par  exemple,  de  saisir  un  objet  de  petit  volume,  de  nouer 
une  cravate,  de  boutonner  un  vêtement  ;  le  mal  s’étant  aggravé,  ce 
n’est  plus  seulement  la  main,  c’est  tout  le  membre  supérieur  qui  est 
affecté.  Les  mouvements  qu’il  exécute  senties  plus  étranges.  Un  individu 
dont  parle  M.  Duchenne  ne  pouvait  porter  que  très-difficilement  son 
verre  à  la  bouche,  et  il  avait  la  plus  grande  peine  à  ne  pas  le  briser  contre 
ses  dents,  parce  que  ses  mouvements  allaient  au  delà  de  sa  volonté.  Pour 
exécuter  ce  mouvement  du  bras  habituellement  si  simple,  «  voici  comment 
il  s’y  prenait  :  il  tenait  solidement  son  verre  dans  sa  main,  mais  il  ne 
pouvait  l’approcher  de  ses  lèvres  qu’.en  exécutant  lentement  une  série  de 
zigzags,  sans  secousse  et  sans  tremblement;  et  encore  fallait-il  pour 
cela  qu’il  le  suivît  constamment  du  regard  et  qu’il  y  mît  toute  sa  force  de 
volonté.  La  moindre  inattention  lui  faisait  renverser  son  verre,  ou  bien, 
par  une  flexion  brusque  de  l’avant-bras,  il  se  lançait  à  la  face  le  liquide 
qu’il  contenait.  » 

Généralement  ces  troubles  de  la  coordination  des  mouvements  ne  s’é¬ 
tendent  aux  extrémités  supérieures  que  lorsque  la  maladie  a  duré  déjà 
un  certain  temps,  quelquefois  une,  deux,  le  plus  souvent  trois,  cinq,  huit, 
dix  années  et  même  davantage,  et  alors  qu’ils  ont  atteint  leur  apogée 
dans  les  membres  inférieurs  dans  lesquels  ils  se  sont  d’abord  mani¬ 
festés.  Cependant,  dans  quelques  circonstances  rares,  très-rares,  tout 
.à  fait  exceptionnelles,  les  membres  supérieurs  sont,  seuls  affectés  au 
commencement  de  la  maladie  ;  mais  il  est  un  peu  plus  commun  qu’ils 
le  soient  d’une  façon  prédominante,  de  telle  sorte  que  les  malades,  ex¬ 
clusivement  préoccupés  des  accidents  qu’ils  éprouvent  du  côté  des  mains, 
se  plaignent  uniquement  de  ces  accidents  et  ne  parlent  de  ceux  qui  ont 
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lieu  (lu  côté  des  jambes  qu  autant  que  le  médecin,  en  les  interrogeant, 
appelle  leur  attention  sur  ce  sujet. 

Ainsi  que  je  le  disais  plus  haut,  le  défaut  de  coordination  des  mouve¬ 
ments  volontaires  n’est  jamais  plus  prononcé  qu’ alors  que  les  malades, 
par  une  circonstance  ou  par  une  autre,  ne  peuvent  s’aider  du  sens  de  la 
vue  pour  corriger  ces  désordres.  Il  ne  faudrait  pas  toutefois  induire  de 
cette  proposition  parfaitement  exacte  que  jamais  la  vue  puisse  remédier 
complètement,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive,  à  ce  manque  de 
coordination  des  mouvements,  comme  cela  a  lieu,  au  contraire,  dans  les 
cas  où  celui-ci  est  sous  la  dépendance  de  la  perte  simple  de  la  sensibilité. 
J’utiliserai  cette  remarque  lorsque  je  traiterai  la  question  du  diagnostic 
différentiel  entre  l’ataxie  locomotrice  progressive  et  d’autres  affections 
avec  lesquelles  on  pourrait  être  porté  à  la  confondre. 

Quant  à  ce  qui  se  passe  ici  dès  le  début  de  l’ataxie  locomotrice  pro¬ 
gressive,  les  malades  ont  beaucoup  de  peine  à  rester  debout,  s’ils  essayent 
de  le  faire  en  tenant  leurs  pieds  parallèlement  placés  l’un  contre  l’autre  ; 
ils  y  parviennent  très-difficilement  déjà  quand  ils  ont  leurs  yeux  ou¬ 
verts  ;  mais  quand  ils  ferment  les  yeux,  ils  oscillent  immédiatement  .sur 
leur  base,  et  ils  tomberaient  si  on  ne  les  retenait,  ou  si,  ouvrant  les  yeux, 
ils  ne  cherchaient  et  trouvaient  un  point  d’appui  à  leur  portée,  ou  bien 
encore  s’ils  ne  faisaient  de  très-grands  efforts  pour  rattraper  leur  équi¬ 
libre.  Lorsqu’ils  essayent  de  marcher  dans  les  ténèbres,  l’incertitude  de 
leurs  mouvements  augmente  à  un  tel  degré  qu’il  leur  devient  absolument 
impossible  de  faire  un  pas  sans  tomber. 

Le  sens  de  la  vue  est  encore  plus  nécessaire,  s’il  est  possible,  pour 
guider  les  mouvements  des  membres  supérieurs,  lorsqu’ils  sont  affectés, 
si  bien  que,  en  fermant  les  yeux,  les  ataxiques  seraient  parfaitement  in¬ 
capables  de  porter,  par  exemple,  leur  main  à  leur  bouche.  Je  veux  pour¬ 
tant  insister  sur  un  fait  dont  je  ne  me  suis  jamais  bien  rendu  compte.  Tout 
le  monde  est  d’accord  sur  ce  point,  que,  sans  se  servir  de  la  vue,  les 
ataxiques  ne  peuvent  marcher  ou  se  tenir  debout  :  mais  il  y  a  une  excep¬ 
tion  étrange  pour  ceux  qui  ont  perdu  entièrement  la  vue  dès  le  début,  ils 
conservent,  malgré  leur  cécité,  la  faculté  de  marcher  jusque  dans  une 
période  très-avancée  de  la  maladie.  Ils  marchent,  il  est  vrai,  d’une  ma¬ 
nière  très-particulière,  à  tous  petits  pas,  sans  jeter  les  membres  de  droite 
et  de  gauche  comme  le  font  les  autres. 

Au  milieu  de  ces  désordres  des  mouvements  volontaires,  la  force  mus¬ 
culaire,  et  c’est  là,  dans  l’ataxie  locomotrice,  un  fait  capital  que  j’ai  pris 
soin  d’indiquer  dans  la  définition  de  la  maladie,  la  force  musculaire  est 
conservée.  Elle  l’est  si  bien,  que  les  malades,  lorsqu’ils  sont  couchés  et 
qu’on  leur  demande  de  lever  les  jambes,  le  font  avec  facilité  et  au  delà 
même  des  limites  assignées,  avec  une  certaine  violence  et  une  certaine 
brusquerie.  Elle  est  assez  considérable,  pour  que  tout  en  marchant  difficile¬ 
ment,  ces  malades,  ainsi  que  je  l’ai  dit  tout  à  l’heure,  soient  en  état  de 
fournir  une  assez  longue  course  ;  pour  qu’ils  soient  capables  de  supporter 
sur  leurs  épaules,  en  sc  tenant  debout,  des  fardeaux  pesants,  à  la  con- 
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dition,  bien  entendu,  de  jDOuvoir  prendre  un  point  d’appui  avec  leurs- 
bras  sur  un  meuble  ou  sur  tout  autre  objet  solide.  Lorsqu’on  l’explore 
aux  extrémités  supérieures,  alors  même  que  le  défaut  de  coordination 
est  porté  à  un  très-haut  degré,  on  constate  qu’elle  est  entière  ou  à  peu 
près,  et  que  l’on  ne  peut  fléchir  les  membres  à  moins  de  faire  des  efforts 
très-énergiques,  quand  ces  sujets  résistent  aux  mouvements  qu’on, 
cherche  à  leur  imprimer. 

«  L’examende  la  force  des  mouvements  partiels,  ditM.  Duchenne,  peut 
se  faire  sur  le  sujet  assis  ou  couché  ;  cependant  il  est  plus  avantageux  et 
plus  commode,  pour  les  membres  inférieurs,  de  les  placer  dans  la  position 
horizontale.  Je  fais  d’abord  exécuter  les  mouvements  que  je  veux  étudier, 
puis,  lorsque  les  muscles  qui  les  produisent  sont  dans  le  raccourcisse¬ 
ment  et  maintenus  fortement  contractés  par  le  malade,  j’agis  sur  l’ex¬ 
trémité  des  membres  en  mouvement,  en  sens  contraire  du  mouvement 
exécuté,  en  faisant  maintenir  la  partie  du  membre  qui  doit  servir  de 
point  fixe  aux  muscles  qui  sont  contractés.  Si,  par  exemple,  j’ai  à  me¬ 
surer  la  force  des  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  le  sujet  étant 
couché  sur  le  côté  opposé,  je  fais  maintenir  très-solidement  sa  cuisse  à 
sa  partie  inférieure,  et,  pendant  que  le  malade  continue  l’extension  de  la 
jambe  avec  force,  j’agis  sur  cette  dernière  en  sens  contraire,  en  plaçant 
la  puissance  au  niveau  des  malléoles,  jusqu’à  ce  que  j’aie  obtenu  la 
flexion  des  membres. 

«  J’ai  imaginé  un  dynamomètre  médical  reposant  sur  le  principe  de 
la  romaine;  il  est  d’un  petit  volume,  et  m’a  permis  de  mesurer  la  force 
de  tous  les  mouvements  partiels,  depuis  1  kilogramme  jusqu’à  100. 

«  Ce  dynamomètre  me  donne  alors  la  mesure  de  la  force  du  mouve¬ 
ment  d’extension  dépensée  par  le  sujet  de  l’expérience. 

«  Pendant  cette  exploration  le  sujet  déploie,  en  général,  une  très- 
grande  force,  sans  éprouver  de  fatigue,  tandis  que  dans  la  station  ou  la 
marche  il  se  sent  vite  épuisé.  Dans  ce  cas,  c’est  qu’il  se  livre  à  de  vains 
efl’orts  pour  exécuter  régulièrement  ces  fonctions,  et  que,  sans  doute,  les 
centres  nerveux  dépensent,  dans  un  trop  court  espace  de  temps,  une 
somme  de  force  qu’ils  ne  peuvent  réparer;  aussi  le  malade  éprouve-t-il 
le  besoin  de  se  reposer  souvent.  ». 

Que,  dans  quelques  cas  analogues  à  ceux  qu’ont  cités  M.  le  professeur 
Friedreich  etM.  Topinard,  il  puisse  y  avoir  une  diminution  de  la  contrac¬ 
tilité  musculaire,  une  véritable  paralysie  des  membres  affectés  d’ataxie, 
ce  qui  ne  se  rencontre  d’ailleurs  que  dans  la  période  extrême  de  la  ma¬ 
ladie,  ces  cas  sont  tiop  exceptionnels  pour  infirmer  la  règle  générale. 

Je  me  suis  longuement  étendu  sur  les  troubles  de  la  motilité,  en  raison, 
de  l’importance  qu’ils  jouent  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Quel¬ 
quefois  ils  en  constituent,  à  eux  seuls  exclusivement,  toute  l’expression, 
symptomatique,  les  sujets  ne  présentant  jamais,  à  aucune  des  périodes  de 
leur  maladie,  aucun  autre  trouble  digne  d’être  noté,  ni  paralysies  tran¬ 
sitoires  ou  persistantes,  ni  accidents  du  côté  de  l’appareil  de  la  vision, 
ni  diminution  de  la  sensibilité  musculaire,  ni  douleurs,  ni  analgésie,. 
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ni  anesthésie  cutanée,  conservant  toutes  les  aptitudes  qui  relèvent  du 
système  nerveux  cérébro-spinal,  tout,  excepté  la  faculté  de  coordonnci- 
leurs  mouvements  volontaires.  Je  m’empresse  toutefois  d’ajouter  que 
cette  forme  de  l'ataxie  locomotrice  progressive  est  rare,  très-rare, 
tout  à  fait  exceptionnelle.  Depuis  que  mon  attention  est  appelée  sur 
cette  maladie,  dont  je  compte  aujourd’hui  plus  de  cinquante  observations, 
tant  dans  ma  pratique  nosocomiale  que  dans  ma  pratique  privée,  dans 
trois  cas  seulement  je  l’ai  vue  ainsi  limitée  au  défaut  de  coordination 
des  mouvements,  et  encore,  dans  un  de  ces  cas,  dont  le  sujet  était  un 
vieillard  de  quatre-vingts  ans,  y  avait-il  un  peu  de  paralysie  de  vessie, 
paralysie  qui,  à  la  vérité,  pouvait  être  mise  peut-être  sur  le  compte  de 
l’âge. 

Le  plus  habituellement,  à  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  en 
même  temps  que  les  troubles  de  la  motilité  se  prononcent  de  plus  en 
plus,  les  accidents  qui  s’étaient  manifestés  dès  le  début  apparaissent  de 
nouveau  quand  ils  avaient  cessé,  ou  prennent  un  degré  d’intensité  va¬ 
riable,  et  généralement  d’autant  plus  considérable  que  l’ataxie  locomotrice 
avance  vers  sa  terminaison  fatale. 

Les  contractions  comme  spasmodiques  des  muscles,  à  peine  notables 
dans  la  première  période,  le  deviennent  de  plus  en  plus.  Elles  se  pro¬ 
duisent,  non-seulement  lorsque  la  volonté  commande  un  mouvement  ré¬ 
gulier,  mais  encore  à  l’état  de  repos.  Ces  spasmes  musculaires,  qui,  dans 
ce  dernier  cas,  consistent  en  des  secousses  très-énergiques  des  membres 
affectés,  ont  une  grande  importance  séméiologique.  Les  malades  inter¬ 
rogés  sur  ce  qu’ils  éprouvent  disent  que  souvent,  quand  ils  marchent, 
et  même  quand  ils  sont  debout  et  immobiles,  le  sol  semble  tout  à  coup 
s’enfoncer  sous  eux.  C’est  qu’alors  les  muscles  fléchisseurs  des  membres, 
en  totalité  ou  en  partie,  ont  été  subitement  pris  de  ces  contractions 
spasmodiques  qui  ont  vaincu  la  résistance  des  muscles  extenseurs  et 
produit  la  flexion  inattendue  des  extrémités  inférieures.  Lorsque,  les 
ataxiques  étant  couchés  dans  leur  lit,  on  découvre  leurs  jambes,  on  peut 
voir  celles-ci  s’agiter  et  tressaillir,  quelquefois  avec  une  violence  extraor¬ 
dinaire.  Si,  avec  la  main,  on  embrasse  la  cuisse,  on  sent  les  muscles 
frémir  sous  cette  étreinte,  tandis  que  le  pied  se  meut  avec  une  vivacité  et 
une  célérité  remarquables,  à  l’insu  du  malade  et  même  contre  sa  volonté. 
Ces  mouvements  spasmodiques  sont  tels  que,  dans  un  cas  dont  j’ai  été 
témoin,  ils  ont  singulièrement  entravé  le  traitement  d’une  fracture  des 
deux  os  de  la  jambe,  malgré  la  contention  continue  d’un  appareil  mé¬ 
thodiquement  appliqué. 

Les  douleurs  dont  j’ai  indiqué  les  variétés  de  siège,  de  durée  et  d’in¬ 
tensité,  dans  la  période  prodromique  de  l’ataxie,  sont  ordinairement, 
mais  non  toujours,  plus  vives  dans  la  période  d’état.  Elles  font  le  tour¬ 
ment  des  malades  ;  occupent  particulièrement  les  membres  inférieurs, 
les  membres  supérieurs;  s’étendent  au  tronc,  plus  spécialement  à 
la  base  de  la  poitrine,  où  ceux  qui  les  éprouvent  accusent  un  sentiment 
des  plus  pénibles  de  constriction  en  ceinture.  La  fatigue  physique,  les 
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moindres  émotions  morales  suffisent  pour  les  rappeler.  Elles  surviennent 
le  plus  souvent  sous  forme  de  crises,  c’est-à-dire  que  pendant  quelques 
heures  ou  quelques  jours,  chaque  semaine,  chaque  mois,  elles  se  mon¬ 
treront  avec  leurs  caractères  de  soudaineté  et  d’acuité,  puis  disparaîtront 
pour  reparaître  encore.  D’autres  fois  elles  affectent  une  forme  continue, 
c’est-à-dire  qu’elles  se  répètent  dix,  vingt,  trente  fois  par  heure,  privant 
les  malades  de  tout  sommeil,  et  cela  pendant  des  mois,  des  années;  la 
belladone,  l’opium,  tous  les  moyens  mis  en  usage  pour  les  calmer,  n’y 
parvenant  point,  ou  n’y  parvenant  que  d’une  façon  très-passagère. 

Quelles  soient  rares  ou  fréquentes,  elles  surviennent  ordinairement 
d’une  manière  soudaine  et  disparaissent  de  même;  quelquefois  cepen¬ 
dant  les  malades  sont  prévenus  de  leur  retour  par  quelque  sensation 
morbide  partant  de  différentes  régions  du  corps,  par  exemple  de  la  ré¬ 
gion  épigastrique,  de  la  région  occupée  par  les  organes  génitaux  ;  cette 
espèce  à’ aura  pourrait  bien  alors  avoir  sa  cause  dans  une  susceptibilité 
particulière  des  organes  qui  en  sont  le  point  de  départ. 

Chose  singulière,  que  l’on  retrouve  d’ailleurs  dans  d’autres  maladies, 
ces  douleurs  peuvent  exister  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  d’un  ordre 
tout  différent,  avec  une  diminution  de  celte  sensibilité,  une  anesthésie 
plus  ou  moins  profonde  de  la  peau,  des  muscles  eux-mêmes,  des  os,  des 
articulations,  et  dont  les  sensations  d’ engourdissement  et  de  fourmille¬ 
ment,  accusées  par  un  assez  grand  nombre  d’individus,  seraient  comme 
un  premier  degré. 

Si,  en  quelques  cas,  l'anesthésie  cutanée  et  musculaire  précède  les 
troubles  de  la  motilité,  le  plus  généralement  elle  apparaît  un  peu  après 
ceux-ci.  Assez  souvent  encore,  cependant,  les  uns  et  les  autres  apparais¬ 
sent  simultanément. 

L’anesthésie  se  montre  d’abord  du  côté  des  pieds  et  des  mains,  dont  la 
sénsibilité  est  surtout  diminuée  aux  faces  plantaire  et  palmaire  ;  elle  se 
prononce  à  des  degrés  divers  dans  la  peau,  les  muscles,  les  os,  les  articu¬ 
lations. 

L’anesthésie  cutanée  coïncide  souvent  avec  V analgésie,  bien  que  le  plus 
habituellement  la  sensibilité  à  la  douleur  provoquée  persiste,  mais  les 
excitations  que  l’on  produit  du  côté  du, tégument  externe  ])arviennent 
d’autant  plus  lentement  au  sensorium  commune  qu’elles  portent  sur  des 
parties  plus  rapprochées  des  extrémités  inférieures. 

La  sensibilité  aux  changements  de  température  est  la  dernière  altérée, 
et  elle  peut  persister  tout  entière  alors  que  les  malades  sont  complète¬ 
ment  anesthésiques  et  analgésiques. 

Lorsque  l’ataxie  locomotriee  progressive  arrive  à  ses  extrêmes  périodes, 
l’anesthésie  se  prononce  de  plus  en  plus  et  se  généralise  à  des  degrés 
divers  sur  différentes  parties  du  corps.  Les  pieds  sentent  mal  le  sol  qu’ils 
foulent,  et  quand  à  l’insensibilité  cutanée  se  joint  l’anesthésie  musculaire, 
osseuse  et  articulaire,  les  malades  ne  savent  plus  s’ils  sont  debout,  ils 
n’ont  plus  conscience  de  la  résistance  que  le  terrain  sur  lequel  ils  se 
tiennent  oppose  à  leurs  muscles  contractés;  si  on  leur  fait  fermer  les 
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yeux,  ils  ne  croient  plus  reposer  sur  terre,  et  ils  éprouvent  une  sensation 
étrange  dont  ils  rendent  compte  en  disant  qu’il  leur  semble  qu’ils  sont 
soutenus  en  l’air.  Pour  quelques-uns,  le  parquet  leur  paraît  élastique,  il 
leur  semble  qu’ils  marchent  sür  du  caoutchouc,  sur  des  corps  ronds,  sur 
des  boules  dépressibles,  et,  alors  même  que  la  vue  peut  les  aider  à  re¬ 
dresser  leur  erreur,  ils  ont  encore  celte  singulière  sensation. 

Quand  elle  frappe  les  mains,  la  perte  de  la  sensibilité  modifie,  affaiblit, 
éteint  quelquefois  tout  à  fait  le  sens  du  toucher. 

Elle  s’étend  progressivement  du  pied  à  la  cuisse,  de  la  main  au  bras  et 
même  à  dilférentes  régions  du  corps;  son  intensité  étant  d’autant  moins 
grande  que  les  parties  qu’elle  atteint  sont  plus  éloignées  du  point  où  elle 
s’est  primitivement  développée. 

Elle  peut  s’étendre  ainsi  jusqu’aux  membranes  muqueuses;  les  malades 
ne  sentent  plus  ce  qu’ils  portent  à  leurs  lèvres  ;  ils  ne  savent  plus  discerner  si 
les  aliments  qu’ils  prennent  sont  froids  ou  chauds,  et  lorsque  la  sensibilité 
propre  des  dents  est  elle-même  touchée,  ce  que  l’on  observe  quelquefois, 
ils  sont  incapables  de  distinguer  ce  qui  est  facile  de  ce  qui  est  difficile 
à  broyer.  Leur  langue  peut  ne  plus  percevoir  que  d’une  façon  obtuse  les 
substances  sapides.  Cette  insensibilité  de  l’appareil  buccal  peut  être  telle, 
qu’ils  laissent  échapper  ce  qu’ils  avaient  mis  dans  leur  bouche. 

Exceptionnellement,  le  fait  n’en  est  pas  moins  très-important  à  noter, 
t' ataxie  locomotrice  progressive  peut  exister  sans  affaiblissement  aucun  de 
la  sensibilité.  J’en  ai,  pour  ma  part,  observé  plusieurs  exemples,  et 
d’autres  médecins  en  ont  rapporté  d’analogues.  Quelque  peu  nombreux 
que  ces  exemples  puissent  être,  ils  ne  perdent  rien  de  leur  valeur  et  dé¬ 
montrent  péremptoirement  que  l’anesthésie  cutanée  ou  musculaire  ne 
joue  pas  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive  le  rôle  qu’on  a  voulu  lui 
assigner;  elle  n’intervient  ici  qu’à  titre  d’épiphénomène.  Je  me  réserve 
de  reprendre  plus  loin  cette  question  avec  tous  les  détails  qu’elle  com¬ 
porte. 

Dans  d’autres  cas,  moins  rares  que  ceux  auxquels  je  viens  de  faire 
allusion,  les  malades  ont  non  plus  de  l’anesthésie,  mais  une  liypé- 
resthésie  cutanée  et  musculaire,  parfois  tellement  exagérée,  que  le  moin¬ 
dre  contact,  la  moindre  pression  suffit  pour  leur  causer  d’insupportables 
douleurs. 

Les  paralysies  qui,  transitoires  ou  plus  ou  moins  persistantes,  avaient 
signalé  et  annoncé  le  début  de  l’ataxie  locomotrice  progressive,  se  pro¬ 
duisent  de  nouveau  et  dès  lors  peuvent  rester  stationnaires  ;  ainsi  la 
diplopie,  l’amblyopie,  l’amaurose  ;  ainsi  la  paralysie  du  nerf  moteur 
oculaire  commun,  celle  du  nerf  moteur  oculaire  externe.  Ces  troubles 
fonctionnels  de  l’appareil  de  la  vision  peuvent  se  manifester  dans  les  deux 
yeux,  ce  qui  est  très-rare  d’ailleurs,  comme  d’autres  fois  ils  peuvent 
manquer  complètement. 

En  examinant  à  l’aide  de  l’ophthalmo-scope  le  fond  de  l’œil  des  indi¬ 
vidus  ataxiques  dont  la  vue  était  considérablement  affaiblie  ou  entière¬ 
ment  éteinte,  on  a  constaté  que  la  papille  du  nerf  optique  était  atrophiée. 
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profondément  modifiée,  ce  qui  annonce  la  lésion  du  nerf  à  son  origiiu; 
et  dans  sa  continuité. 

Indépendamment  des  paralysies  frappant  les  nerfs  qui  animent  les 
muscles  de  l’œil,  on  observe  encore,  du  côté  de  cet  organe,  dans  la  pé¬ 
riode  avancée  de  l’ataxie  locomotrice  progressive,  d’autres  phénomènes 
fort  curieux.  Ces  phénomènes  rappellent  ceux  que  M.  Cl.  Bernard  produit- 
à  volonté  dans  ses  expériences  physiologiques,  en  agissant  sur  la  portion 
cervicale  du  grand  sympathique,  et  qu’il  a  appelés  phénomènes  oculo- 
pupillaires. 

Voici  en  quoi  ils  consistent  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Lors¬ 
qu’on  observe  attentivement  les  malades,  on  constate  assez  souvent,  dans 
l'intervalle  des  crises  de  douleurs,  un  resserrement  des  pupilles  parfois 
très-considérable.  Ce  myosis,  tantôt  double,  tantôt  borné  à  un  seul  œil, 
peut  être  tel  que  l’on  ne  voie  plus  que  le  point  central  de  l’iris,  tellement 
énergique  que  l’action  de  la  belladone,  administrée  à  l’intérieur  ou  appli¬ 
quée  localement,  même  à  doses  assez  fortes,  est  impuissante  à  le  contre¬ 
balancer  et  à  déterminer  la  plus  petite  dilatation.  Il  coïncide  souvent 
avec  une  augmentation  de  la  vascularisation  et  de  la  calorification  de 
l'œil,  et  l’injection  vasculaire  de  la' conjonctive  est,  en  quelques  cas,  aussi 
prononcée  qu’elle  l’est  dans  la  conjonctivite  la  plus  violente,  tellement  vive 
qu’elle  peut  amener  une  sorte  de  chémosis.  Elle  peut  s’étendre  plus  pro¬ 
fondément,  jusqu’aux  vaisseaux  qui  rayonnent  autour  de  la  cornée,  les¬ 
quels  sont  alors  finement  injectés  comme  dans  la  kératite  et  l’iritis. 
Cependant,  à  quelque  degré  qu’ait  été  portée  l’augmentation  de  la  calori¬ 
fication,  quelque  vive,  quelque  persistante  qu’ait  pu  être  l’injection  vas¬ 
culaire  et  la  douleur  qui  quelquefois  l’accompagne,  on  ne  retrouve  jamais 
ni  ces  troubles  de  sécrétion,  ni  ces  altérations  qui  sont  la  conséquence 
ordinaire  des  inflammations  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  ;  celle-ci 
reste  claire  et  transparente. 

Pendant  les  crises  de  douleurs,  au  contraire,  principalement  quand 
ces  douleurs  occupent  la  tête,  on  constate,  non  plus  un  resserrement, 
mais  une  dilatation  des  pupilles  plus  ou  moins  notable  ;  généralement, 
alors,  l’injection  vasculaire  de  la  conjonctive  a  complètement  disparu. 

Il  peut  arriver,  enfin,  que  ce  resserrement  et  ce  relâchement  alternatifs 
de  la  pupille,  dans  l’intervalle  des  crises  de  douleurs,  et  pendant  ces 
crises,  se  produisent  sans  augmentation  et  sans  diminution  notable  de  la 
vascularisation. 

J’aurai  à  revenir  sur  ces  faits,  pour  chercher  à  en  donner  l’explication 
et  à  en  tirer  parti,  quand  j’examinerai  les  rapports  entre  les  symptômes 
de  l’ataxie  locomotrice  progressive  et  les  lésions  anatomiques  que  l’on 
trouve  à  l’autopsie. 

Ces  phénomènes  de  vascularisation  capillaire  s’observent  quelquefois 
ailleurs  que  du  côté  de  l’œil  ;  ils  peuvent  se  manifester  du  côté  de  la 
peau  de  la  joue,  par  exemple,  comme  M.  Duchenne  en  rapporte  un  cas, 
l’injection  très-limitée  se  manifestant  toujours  dans  l’intervalle  des  crises 
de  douleurs,  pour  disparaître  au  moment  de  ces  crises.  De  plus,  certains 
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désordres  fonctionnels  des  viscères  abdominaux,  principalement  de  la 
vessie,  du  rectum  et  des  organes  génitaux,  caractérisés  par  des  douleurs 
j)lus  ou  moins  vives  revenant  par  crises,  et  accompagnées  d’envies  fré- 
(]uentes  d’uriner,  de  ténesme  et  de  constipation,  ces  désordres  fonction¬ 
nels  sembleraient  se  lier  à  des  phénomènes  du  même  ordre  que  les  pré¬ 
cédents. 

En  dépit  de  ces  graves  symptômes  que  je  viens  d’analyser,  les  individus 
affectés  d’ataxie  locomotrice  progressive  conservent  presque  tous  jusqu’àla 
lin  l’intégrité  de  leurs  facultés  intellectuelles.  Leurs  fonctions  digestives 
s’accomplissent  régulièrement;  je  parle  ici  de  ce  qui  a  lieu  le  plus  habi¬ 
tuellement,  car,  en  quelques  circonstances,  des  accidents  gastriques 
peuvent  survenir  à  titre  de  complications  ;  leurs  fonctions  assimilatrices 
paraissent  peu  souffrir.  Cependant,  à  la  longue,  ils  finissent  par  maigrir; 
et  comme  chez  les  paraplégiques,  des  eschares  se  forment  au  niveau  des 
parties  soumises  à  une  pression  continue,  par  le  fait  même  de  cette  pres- 
.sion,  et  par  les  modifications  que  les  troubles  de  l’innervation  amènent 
dans  ces  parties. 

Diagnotitic.  —  Depuis  que  l’attention  du  monde  médical  a  été  ap¬ 
pelée  sur  l’ataxie  locomotrice  progressive,  il  est  facile  de  la  reconnaître 
lorsqu’elle  est  confirmée,  lorsque  le  défaut  de  coordination  des  mouve¬ 
ments  est  suffisamment  prononcé.  Là  n’est  donc  pas  la  difficulté  du 
diagnostic.  Mais  l’habileté  du  médecin  consiste  à  deviner  la  maladie  dans 
ses  prodromes,  à  la  dépister,  pour  ainsi  dire  ;  et,  si  l’on  veut  me  per¬ 
mettre  cette  comparaison,  lorsqu’elle  est  fruste,  à  retrouver  toute  l’in¬ 
scription,  symptomatologique  dans  les  quelques  mots  qu’on  a  pour  le 
moment  sous  les  yeux. 

J’ai  suffisamment,  ce  me  semble,  insisté  sur  les  symptômes  caractéris¬ 
tiques,  sur  l’ordre  de  leur  apparition,  sur  leur  filiation,  pour  qu’il  soit 
inutile  d’y  revenir.  Je  rappellerai,  toutefois,  que  les  paralysies  tran¬ 
sitoires  ou  plus  ou  moins  persistantes  frappent  plus  spécialement  l’ap¬ 
pareil  de  la  vision  ;  que  les  douleurs,  douleurs  d’une  nature  et  d’un  carac¬ 
tère  singuliers,  sont  des  phénomènes  de  la  plus  haute  signification,  que 
l’on  ne  retrouve  guère,  affectant  la  même  manière  d’être  et  les  mêmes 
allures,  dans  d’autres  maladies. 

Ces  phénomènes,  pris  isolément,  ont  déjà  une  certaine  valeur  ;  réunis, 
ils  en  acquièrent  une  considérable.  Ainsi,  quand,  chez  un  individu  qui 
se  plaint  d’éprouver  ou  d’avoir  éprouvé  par  intervalles  des  accès  de  dou¬ 
leurs  fulgurantes,  erratiques,  se  manifestant  tantôt  dans  une  partie  du 
corps,  tantôt  dans  une  autre,  quand,  chez  cet  individu,  il  existe  ou  il  a 
existé  une  paralysie  des  nerfs  de  la  troisième  ou  de  la  sixième  paire  crâ¬ 
nienne,  paralysies  entraînant  le  strabisme  divergent  ou  congervent,  et 
se  compliquant,  ainsi  que  cela  arrive  le  plus  habituellement,  de  diplopie, 
d’amblyopie  ou  d’amaurose  complète;  quand,  surtout,  ces  accidents, 
survenus  sans  cause  appréciable,  ont  cédé  d’eux-mêmes,  au  bout  d’un 
temps  plus  ou  moins  long,  après  avoir  d’abord  opiniàtrément  résisté  à 
à  toutes  les  médications  employées  pour  les  combattre,  on  est  en  droit  de 
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soupçonner  que  l’ataxie  locomotrice  progressive  est  en  jeu.  Souvent, 
trop  souvent,  les  présomptions  du  médecin  se  changeront  tôt  ou  tard  en 
certitude,  car,  tard  ou  tôt,  les  troubles  de  la  motilité,  le  défaut  de  coor¬ 
dination  des  mouvements  volontaires  viendront  donner  raison  à  son  dia¬ 
gnostic  anticipé. 

niag^noittlc  dîrrêrentféi.  —  Une  fois  arrivée  à  sa  période  d’état, 
l’ataxie  locomotrice  progressive  peut-elle  être  confondue  avec  d’autres 
maladies  ? 

•  Par.^lysies  dü  mouvement.  —  Je  mets  de  suite  hors  de  question  toutes 
les  espèces  de  paralysies  du  mouvement.  En  effet,  si  à  l’époque,  encore 
assez  peu  éloignée  de  nous,  à  la  vérité,  où  la  maladie  n’était  pas  connue 
comme  elle  l’est  maintenant,  on  pouvait  croire  à  de  la  paralysie  chez  les 
individus  qui  se  plaignaient  de  gêne  dans  les  mouvements,  d’embarras 
dans  la  marche,  alors  surtout  que  le  défaut  de  coordination  des  mouve¬ 
ments  volontaires  se  compliquait  d’une  paralysie  réelle  de  la  vessie  et  du 
rectum,  de  sensations  de  constriction  à  la  base  de  la  poitrine,  de  fourmil¬ 
lements  dans  les  membres,  accidents  qui  accompagnent  d’ordinaire  la 
paraplégie,  l’erreur  est  aujourd’hui  facile  à  éviter,  du  moment  que  l’on 
est  prévenu  que,  dans  l’ataxie  locomotrice,  la  puissance  musculaire  est 
conservée.  , 

Tf.oüclfs  de  la  locomotion  dépendant  de  la  paralysie  de  la  sensibilité 
MDscuLAiRE.  —  Le  diagnostic  entre  le  défaut  de  coordination  des  mouve¬ 
ments  volontaires  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive  et  les  troubles  de 
la  locomotion  dépendant  de  la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire 
offre  davantage  matière  à  discussion  ;  non  que  la  confusion  possible  entre 
ces  deux  maladies  très-différentes  l’une  de  l’autre  existe  en  réalité  dans  les 
choses,  mais  parce  qu’elle  a  été  introduite  dans  les  idées  par  les  auteurs 
qui,  pour  chercher  à  interpréter  les  faits  dont  l’explication  leur  échap¬ 
pait,  se  sont  appuyés  bien  plus  sur  des  raisonnements  que  sur  l’obser¬ 
vation.  Je  m’expliquerai  à  ce  sujet  dans  le  paragraphe  que  j’intitulerai  : 
Physiologie  pathologique,  et  où  cette  discussion  de  diagnostic  différentiel 
trouvera  implicitement  sa  place. 

Je  me  bornerai,  quant  à  présent,  à  faire  les  deux  remarques  suivantes, 
dont  on  saisira  de  suite  toute  l’importance. 

En  premier  lieu,  à  l’inverse  de  ce  qui  arrive  dans  la  maladie  dont  il 
s’agit  de  la  distinguer  et  dans  laquelle  l’anesthésie  musculaire  est  géné¬ 
ralement  accompagnée  d’anesthésie  cutanée,  les  troubles  de  la  motilité, 
dans  l’ataxie  locomotrice  progressive  sont  si  peu  subordoniiés  aux  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité,  que  ceux-ci  peuvent  être  à  peine  prononcés  et 
même  manquer  absolument,  ainsi  qu’on  en  a  cité  des  exemples  irrécusa¬ 
bles,  alors  que  ceux-là  sont  portés  à  leur  plus  haut  degré. 

En  second  lieu,  si  ces  deux  affections  de  l’appareil  locomoteur  ont 
entre  elles  cette  analogie  que,  dans  l’obscurité,  les  malades  sont  incapables 
d’exécuter  des  mouvements  volontaires  réguliers,  et  souvent  même  de  se 
mouvoir  en  aucune  façon,  elles  présentent  cette  différence  capitale  que, 
tandis  que  dans  la  paralysie  dépendant  de  la  perte  de  la  sensibilité  les  ma- 
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lades  peuvent,  avec  l’aide  de  la  vue  et  avec  une  attention  soutenue,  exécuter 
régulièrement  tous  les  mouvements  que  leur  volonté  commande,  il  n’en 
est  plus  ainsi  des  individus  atteints  d’ataxie  locomotrice  progressive;  chez 
ceux-ci  jamais,  quelque  attention  qu’ils  apportent  à  les  régler,  le  sens  de 
la  vue  ne  remédiera  complètement  au  défaut  de  coordination  des  mouve¬ 
ments. 

Dans  les  cas  où  l’ataxie  locomotrice  progressive  se  compliquerait  d’une 
anesthésie  musculaire  assez  notable,  le  diagnostic  serait,  il  faut  en  con¬ 
venir,  plus  embarrassant;  cependant,  dans  ces  cas  mêmes,  une  ana¬ 
lyse  attentive  des  symptômes  viendrait  assez  facilement  à  bout  des  dif¬ 
ficultés. 

Affections  convulsives.  —  Écl.ampsies,  chorées,  tremblements,  paralysis 
AGiT.ANS,  spasmes  FONCTIONNELS.  —  Entre  les  affections  convulsives  et  la 
maladie  dont  il  est  ici  question  on  trouve  bien  plus  de  dissemblances  que 
d’apparentes  analogies  ;  même  à  ne  considérer  que  le  phénomène  convul¬ 
sion  et  le  phénomène  ataxie  musculaire,  laissant  de  côté  pour  un  instant 
les  autres  symptômes  qui,  accompagnant  dans  ces  différentes  affections  les 
troubles  de  la  motilité,  ne  laissent,  quand  ils  sont  envisagés  dans  leur 
ensemble,  aucune  prise  à  l’erreur. 

Toutefois  on  observe  dans  l’ataxie  locomotrice  de  véritables  convul¬ 
sions,  je  fais  allusion  à  ces  contractions  spasmodiques,  involontaires,  des 
muscles,  qui  se  produisent  dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie  non- 
seulement  quand  la  volonté  commande  ces  mouvements,  mais  encore  à 
l'état  de  repos.  Ces  convulsions  toujours  partielles  ne  constituent  que  des 
épiphénomènes  sans  grande  signification  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

La  chorée,  et  par  là  je  veux  dire  la  danse  de  Saint-Guy,  toujours  à  ne 
considérer  que  les  troubles  de  la  motilité  qui  la  caractérisent,  serait  de 
toutes  les  affections  convulsives  celle  qui  se  rapprocherait  le  plus  de  l’a- 
laxie  locomotrice  progressive  ;  car  ses  autres  symptômes,  leur  mode  de 
développement,  d’enchaînement  et  de  succession,  lui  impriment  un  cachet 
qu’on  ne  saurait  méconnaître. 

Elle  offre  en  effet  cette  ressemblance  avec  celle-ci,  que  c’est  quand  le 
malade  veut  exécuter  des  mouvements  déterminés  que  la  perturbation 
des  fonctions  locomotrices  se  manifeste  le  plus  énergiquement,  la  volonté 
encore  assez  puissante  pour  mettre  en  jeu  les  actions  musculaires  ne 
l’étant  plus  assez  pour  les  maîtriser,  pour  les  régulariser,  une  fois  la  pre¬ 
mière  impulsion  donnée.  Mais  ici,  et  c’est  là  ce  qui  constitue  une  grande 
différence  entre  ces  deux  affections,  ce  n’est  pas  seulement  alors  que  la 
volonté  est  intervenue  pour  commander  un  mouvement  que  les  désordres 
delà  motilité  se  montrent.  Tandis  que  l’individu  affecté  d’ataxie  locomo¬ 
trice  progressive  peut,  à  n’importe  quelle  période  de  sa  maladie,  gar¬ 
der,  aussi  longtemps  qu’il  le  veut,  le  repos  absolu,  ce  repos  n’est  ja¬ 
mais  aussi  complet  pour  l’individu  affecté  de  danse  de  Saint-Guy  ;  les 
troubles  de  la  musculation  se  traduisent  chez  lui  par  des  mouvements 
convulsifs  plus  ou  moins  limités  à  certaines  parties  du  corps,  plus  ou 
moins  violents,  et  qui  ne  sont  réellement  interrompus  que  pendant  le 
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sommeil.  C’est,  par  exemple,  une  sorte  de  carphologie,  une  agitation 
presque  incessante  et  désordonnée  des  doigts,  de  la  main,  s’étendant  à 
toute  l’extrémité  supérieure.  Ce  sont  des  contractions  spasmodi<[ues  des 
muscles  des  membres  inférieurs  qui  rendent  la  station  debout  difficile; 
ce  sont  des  contorsions  plus  ou  moins  bizarres  de  la  face  et  du  tronc, 
phénomènes  qui  ont  lieu  tout  à  fait  indépendamment  de  la  volonté  et 
même  en  dépit  de  la  volonté  du  sujet. 

Dans  les  autres  espèces  de  chorées  (chorées  hystériques,  chorées  rhyth- 
miques,  chorea  festinans  et  chorea  saltatoria)  dont  je  rapprocherai  les 
tremblements  et  la  paralysis  agitans,  dans  ces  affections  essentiellement 
caractérisées  par  des  convuhions  que  la  volonté  ne  peut  empêcher,  tout 
en  commandant  cependant  aux  mouvements  d’ensemble,  les  formes,  les 
allures  des  accidents  convulsifs  sont  trop  manifestement  différentes  de  ce 
que  l’on  observe  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive  pour  que  le  dia¬ 
gnostic  offre  la  plus  petite  difficulté. 

Ceci  s’applique  également  à  la  crampe  des  écrivains  et  aux  maladies  que 
Duchenne  a  comprises  sous  le  titre  générique  de  spasmes  fonctionnels.  Ici 
la  convulsion  offre  ceci  de  particulier,  qu’elle  est  partielle,  exclusivement 
limitée,  dans  chaque  espèce,  à  un  même  muscle  ou  à  un  même  appareil 
de  muscles  ;  que,  de  plus,  elle  ne  survient  que  dans  certaines  circonstan¬ 
ces  toujours  les  mêmes,  le  même  acte  fonctionnel,  et  celui-là  seul,  pro¬ 
voquant  toujours  le  même  mouvement  convulsif,  les  muscles  qui  sont  le 
siège  de  l’affection  conservant  d’ailleurs  leur  entière  liberté  et  obéissant 
régulièrement  à  la  volonté  pour  exécuter  tous  les  autres  mouvements  qui 
leur  sont  commandés. 

La  paralysie  générale,  quant  aux  troubles  de  la  motilité  qui  la  carac¬ 
térisent,  à  ceux  du  moins  qui  se  passent  du  côté  des  membres  inférieurs, 
la  paralysie  générale  présente  une  apparente  analogie  avec  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive.  La  démarche  du  paralytique,  dans  la  première 
période  de  sa  maladie,  a,  en  effet,  quelque  chose  de  spécial  parfaitement 
indiqué  par  Lasègue  dans  son  excellente  thèse  de  concours  et  qui  l'ap¬ 
pelle,  en  une  certaine  mesure,  celle  de  l’ataxie. 

L’analogie  que  je  signale  est  d’autant  plus  apparente, — je  parle  toujours 
de  ce  que  l’on  observe  dans  la  première  période  de  là  paralysie  générale, 
—  que  la  force  musculaire  «  n’est  pas  non  plus  diminuée,  et  que  ces  pa¬ 
ralytiques  sont  capables  des  mouvements  les  plus  énergiques  ;  je  n’en 
veux  pour  preuve  que  la  dangereuse  vigueur  qu’ils  déploient  dans  leurs 
accès  de  colère.  »  En  outre,  des  troubles  de  la  sensibilité,  des  crampes, 
des  douleurs  revenant  par  accès  peuvent,  si  on  n’étudie  pas  attentive¬ 
ment  les  phénomènes,  en  imposer  pour  les  douleurs  fulgurantes  de  l’ata.xie 
locomotrice. 

Cependant,  malgrécette  apparente  analogie,  «  il  est  encore  facile,  dit 
M.  Duchenne,  de  différencier  les  deux  affections.  Dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  dès  aliénés,  contrairement  à  ce  que  l’on  observe  dans  l’ataxie  loco¬ 
motrice,  les  sujets  possèdent  toujours  la  science  instinctive  des  combi¬ 
naisons  musculaires  en  vertu  desquelles  ils  exécutent  parfaitement  les 
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mouvements  spéciaux  des  difféi’ents  temps  de  la  marche,  bien  qu’ils  les 
exagèrent  en  partie  ;  ils  cessent  de  marcher  seulement  par  le  fait  de  la 
paralysie,  »  laquelle  se  prononce  de  plus  en  plus  à  mesure  que  la  maladie 
arrive  à  ses  dernières  limites.  Déjà  dans  la  première  période,  les  jambes, 
assez  agiles  encore  quand,  le  malade  étant  couché,  elles  n’ont  plus  rien 
à  supporter,  les  jambes  sont  tremblantes  sous  le  poids  du  corps  ;  dans  la 
dernière  période  de  la  maladie,  elles  se  soulèvent  avec  une  si  grande 
peine  que,  lorsque  le  sujet  est  debout,  il  glisse  plutôt  qu’il  ne  marche, 
que  le  plus  petit  obstacle  qu’il  rencontre  sous  son  pied  devient  l’occasion 
d’une  chute  et  que,  alors  même  qu’il  est  étendu  sur  son  lit,  il  ne  les  meut 
jdus  qu’avec  lenteur  et  indécision. 

Pour  l’alcoolisme  chronique,  j’aurais  à  répéter,  à  peu  de  chose  près,  ce 
que  je  viens  de  dire  pour  la  paralysie  générale  comparée  à  l’ataxie  loco¬ 
motrice,  à  savoir  :  que  l’ensemble  des  phénomènes  pathologiques,  leur 
succession,  leur  enchaînement,  leur  marche,  rendent  facile  le  diagnostic  dif¬ 
férentiel  entre  les  deux  maladies.  J’ajouterai  que  les  troubles  de  la  moti¬ 
lité  qui  surviennent  dans  l’une  comme  dans  l’autre  présentent  bien  plus 
de  dissemblances  que  d’analogies.  Dans  l’alcoolisme,  la  gêne,  l’incerti- 
■tude  des  mouvements,  tant  du  côté  des  membres  supérieurs  que  du  côté 
des  membres  inférieurs,  la  maladresse  qui  en  résulte  pour  l’accomplis¬ 
sement  des  actes  que  la  volonté  commande  sont  évidemment  liées  à  un 
affaiblissement  de  la  force  musculaire,  affaiblissement  qui  plus  ou  moin> 
rapidement  arrive  à  la  paralysie.  C’est  déjà  de  cette  paralysie  que  dé¬ 
pendent  les  tremblements,  toujours  plus  prononcés  et  plus  généralisés 
dans  l’alcoolisme,  même  à  son  début,  que  dans  la  folie  paralytique. 

11  est  une  espèce  à’ ataxie  locomotrice  due  à  la  présence  de  tumeurs  dans 
le  cervelet,  qui  a  été  et  est  souvent  encore  confondue  avec  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive. 

Elle  s’en  distingue  cependant:  d’une  part,  par  la  nature  des  lésions 
anatomiques  ;  d’autre  part,  par  l’ensemble,  la  marche,  le  mode  d’évolu¬ 
tion  de  ses  symptômes,  en  particulier  par  les  vertiges,  par  les  vomisse¬ 
ments  d’une  extrême  fréquence  qui  en  sont  pour  ainsi  dire  le  phénomène 
pathognomonique,  et  qui  manquent  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive; 
elle  s’en  distingue  entin  par  l’absence  des  accidents  qui  se  montrent  ha¬ 
bituellement,  sinon  toujours,  dans  celle-ci;  à  savoir  les  douleurs  fulgu¬ 
rantes  et  les  paralysies  transitoires  dont  j’ai  indiqué  la  haute  signi- 
(ication. 

Mais  ce  qui  rend,  j’en  conviens,  très-embarrassant,  en  maintes  circon- 
rslances,  le  diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  espèces  d’affections, 
c’est  la  presque  identité  des  troubles  de  la  locomotion  qui  les  caracté¬ 
risent  l’une  et  l’autre.  En  effet,  comme  dans  l’ataxie  locomotrice  pro- 
■gressive,  ces  troubles  de  la  locomotion  consistent  dans  l’ataxie  locomo¬ 
trice  symptomatique  de  tumeurs  du  cervelet,  en  la  perte  de  la  faculté 
M’associer,  de  combiner,  de  coordonner  tous  les  mouvements  musculaires 
Mont  se  composent  les  actes  si  complexes  de  la  march.e,  de  la  station  de¬ 
bout,  etc.,  défaut  de  coordination  coïncidant  également  avec  la  conser- 
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vation  plus  ou  moins  absolue  de  la  sensibilité  cutanée  et  de  la  sensibilité 
profonde,  soit  générale,  soit  partielle. 

Suivant  M.  Duchenne,  ces  troubles  de  la  locomotion  auraient  assez  de 
dissemblances  dans  les  deux  cas  pour  que,  à  défaut  même  des  autres 
phénomènes  pathologiques,  l’observateur  attentif  puisse  arriver  à  la  so¬ 
lution  de  ce  problème  de  diagnostic.  Ces  dissemblances  consisteraient  en 
ce  que,  dans  l’ataxie  cérébelleuse,  les  troubles  de  la  locomotion  seraient 
caractérisés  par  ce  que  M.  Duchenne  appelle  la  titubation  vertigineuse, 
c’est-à-dire  que,  semblables  à  ceux  de  l’ivresse  alcoolique,  ils  seraient 
comme  ceux-ci  uniquement  occasionnés  par  les  vertiges  éprouvés  par  les 
malades,  tandis  que  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive  ils  s’expliquent 
seulement  par  la  perte  de  la  faculté  de  coordonner  les  mouvements. 

Je  ne  saurais  toutefois  adopter  complètement  les  idées  de  M.  Duchenne 
lorsqu’il  se  fonde,  pour  établir  le  diagnostic  différentiel  entre  cette  der¬ 
nière  affection  et  l’ataxie  locomotrice  symptomatique  de  tumeurs  du  cer¬ 
velet,  sur.  la  ressemblance,  sur  l'identité  qu’il  dit  exister  entre  le  défaut 
de  coordination  des  mouvements  qui' caractérise  celte  espèce  d’ataxie  et 
la  titubation  vertigineuse.  Sous  ce  rapport,  M.  Duchenne  me  semble  avoir 
exagéré  la  portée  du  fait  en  le  généralisant.  Que  dans  quelques  cas,  Va-. 
taxie  cérébelleuse  présente  les  caractères  nettement  définis  delà  titubation 
vertigineuse,  je  le  veux  bien;  mais  à,  côté  de  ces  cas,  quelque  nombreux 
qu’ils  puissent  être,  combien  n’en  rencontrera-t-on  pas  d’autres  plus  nom¬ 
breux  encore  peut-être,  dans  lesquels  ces  caractères  seront  loin  d’être 
aussi  tranchés,  et  dans  lesquels,  par  conséquent,  les  dissemblances  que 
M.  Duchenne  signale  entre  les  troubles  de  la  locomotion  de  l’ataxie  symp¬ 
tomatique  de  tumeurs  du  cervelet  et  ceux  de  l’ataxie  locomotrice  progres¬ 
sive  ne  seront  plus  assez  marquées  pour  servir  à  elles  seules  de  base  au 
diagnostic  différentiel  ! 

C’est  donc  dans  les  autres  symptômes,  c’est  dans  leur  ensemble,  dans 
leur  enchaînement,  que  le  médecin  devra  chercher  les  éléments  de  ce 
diagnostic.  Il  en  est  ici  d’ailleurs  comme  pour  toutes  les  questions  de 
diagnostic  différentiel,  car  la  méthode  analytique  qui  consiste  à  détacher 
les  uns  des  autres  les  divers  phénomènes  morbides  qui  caractérisent  une 
maladie,  pour  les  comparer  isolément  avec  les  phénomènes  plus  ou  moins 
analogues  d’une  autre  maladie,  cette  méthode  présente  beaucoup  plus 
d’inconvénients  que  d’avantages. 

Slarciic  et  durée.  —  Ainsi  que  le  comporte  l’épithète  qui  lui  a  été 
donnée,  l’ataxie  locomotrice  progressive,  malgré  certaines  alternatives  d’a¬ 
méliorations  et  de  rechutes,  suit  une  marche  progressive  et  envahissante. 

Eu  égard  aux  modes  d’apparition,  de  développement  et  de  succession 
de  ses  divers  symptômes,  on  peut,  comme  l’a  faitM.  Duchenne,  diviser  la 
maladie  en  trois  périodes  plus  ou' moins  distinctes. 

Une  première  période,  caractérisée  par  les  paralysies  transitoires,  ou 
spécialement  par  les  paralysies  frappant  l’appareil  de  la  vision  .  et  par  les 
douleurs  spécifiques,  fulgurantes  et  térébrantes. 

Une  seconde  période,  période  d’état,  caractérisée  par  l’apparition  des 
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troubles  de  la  locomotion,  défaut  de  coordination  des  mouvements  volon¬ 
taires  ,  et  bientôt  après  ou  simultanément  par  l’affaiblissement  et  la 
paralysie  de  la  sensibilité  cutanée  et  de  la  sensibilité  musculaire  dans 
les  membres  inférieurs  en  général ,  et  quelquefois  dans  les  membres 
supérieurs. 

Une  troisième  période  enfin,  dans  laquelle  les  accidents  se  généralisent, 
et  s’aggravent. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  toutefois  que  la  marche  de  l’ata.vie  locomo¬ 
trice  progressive  soit  toujours  nécessairement  aussi  régulière  que  celle 
qui  a  été  indiquée  pour  les  besoins  de  la  description.  Je  dois  même  dire 
que  si,  dans  quelques  cas  que  l’on  pourrait  présenter  comme  des 
types  nosographiques,  cette  régularité  s’observe,  le  plus  ordinairement 
il  n’en  est  pas  ainsi.  Les  phénomènes  prodromiques  par  exemple  peuvent 
manquer  en  totalité  ou  en  partie,  comme  ils  peuvent  n’apparaitre  que 
plus  tard,  en  même  temps  que  ceux  de  la  seconde  période,  ou  même  après. 
.Mais  de  tous  ces  phénomènes  prodromiques,  les  douleurs  fulgurantes  et 
lérébrantes  sont  ceux  qui  manquent  le  plus  rarement.  La  maladie  peut 
aussi  se  généraliser  d’emblée,  comme  dans  d’autres  cas  cette  généralisa¬ 
tion  peut  ne  jamais  se  présenter. 

La  durée  de  l’ataxie  locomotrice  progressive  est  ordinairement  très- 
longue,  en  moyenne  de  quatre  à  cinq  ans;  elle  peut  aller  jusqu’à  dix, 
quinze  et  vingt  ans,  la  première  période  se  prolongeant  d’habitude  beau 
coup  plus  longtemps  que  la  seconde,  les  accidents  qui  la  caractérisent 
apparaissant  et  disparaissant  à  diverses  reprises  bien  avant  que  les  phé¬ 
nomènes  de  la  période  d’état  surviennent;  cette  période  d’état,  tout 
en  durant  moins  que  la  première,  étant  toujours  [ilus  longue  que  la  der¬ 
nière,  qui  marche  en  général  très-rapidement. 

Cependant  en  certains  cas,  même  abstraction  faite  de  ceux  où  des  com¬ 
plications  viennent  en  abréger  le  cours,  l’ataxie  locomotrice  progressive 
fait  de  très-rapides  progrès,  ainsi  que  j’en  ai  vu  deux  exemples  :  l’un,  chez 
un  individu  de  Saulieu,  dont  la  maladie  s’est  généralisée  dans  l’espace  de 
six  mois  ;  l’autre,  chez  un  homme  qui  était  entré  dans  mes  salles  à  l’Hôtel  - 
Dieu. 

PronoNtic.  —  Quelque  longue  qu’en  soit  la  durée,  l’ataxie  locomo¬ 
trice  progressive  ne  guérit  pas;  si,  dans  les  cas  heureux,  elle  peut  rester 
longtemps  stationnaire,  la  mort  n’en  est  pas  moins  le  terme  fatal,  et  ce 
terme  est  trop  fréquemment  avancé  par  des  affections  intercurrentes, 
auxquelles  la  perturbation  du  système  nerveux,  en  enlevant  au  sujet  la  force 
de  résistance  aux  impressions  morbides  nouvelles,  donne  üne  plus  grande 
gravité. 

Anatomie  paiboiogique.  —  Romberg  nous  avait  devancés  dan.s 
l’étude  des  lésions  anatomiques.  Les  faits,  aujourd’hui  en  grand  nom¬ 
bre,  nous  ont  appris  que,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive,  c’est 
la  moelle  et  presque  toujours  la  région  dorso-lombaire  de  cet  organe , 
qui  est  le  siège  des  lésions  matérielles  que  l’on  rencontre  à  l’ouverture  des 
cadavres. 
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Plus  localisées  encore,  ces  lésions,  —  et  c’est  là  une  particularité  d’une 
valeur  considérable,  —  ces  lésions  occupent  les  cordons  postérieurs  de  la 
moelle  et  les  racines  qui  en  émergent;  ce  n’est  que  très-rarement  qu’on 
en  a  constaté  dans  les  faisceaux  latéraux  et  antérieurs  ;  encore  ces  lésions 
étaient-elles  très-peu  étendues  et  très-peu  prononcées. 

Lorsqu’on  ouvre  le  canal  rachidien,  la  dure-mère  se  présente  avec  une 
teinte  rouge  plus  ou  moins  foncée  qui  dépend  de  l’augmentation  de  sa 
vascularisation  normale,  et  cette  injection  vasculaire  s’étend  plus  ou  moins 
profondément  jusque  dans  les  dernières  ramifications  des  vaisseaux.  De 
plus,  la  dure-mère  est  plus  ou  moins  épaissie  et  en  quelque  sorte  œdéma¬ 
tiée.  La  pie-mère  participe  à  cette  vascularisation  anomale,  qui  est  d’autant 
plus  prononcée  qu’on  se  rapproche  davantage  de  la  partie  inférieure  et 
des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle,  auxquels  elle  adhère  de  telle  sorte 
qu’on  ne  peut  l’en  détacher  sans  entraîner  avec  elle  des  fragments  du 
tissu  nerveux. 

Les  lésions  de  la  moelle  elle-même  consistent,  tantôt  en  une  sorte  de 
dégénération  grise,  tantôt  en  un  état  gélatineux  et  translucide  ;  en  une 
diminution  de  consistance  ou  bien  au  contraire  en  une  induration,  ce  qu’on 
appelle  la  sclérose;  le  plus  ordinairement  il  y  a  une  réduction  sensible 
du  volume’ des  faisceaux  postérieurs;  dans  d’autres  cas,  mais  très-rarement, 
ce  volume  est  augmenté. 

Dans  les  racines  postérieures  ce  sont  les  mêmes  altérations  qui  peuvent 
marcher  parallèlement  avec  celles  de  la  moelle,  en  ce  sens  que  ces  alté¬ 
rations,  lorsqu’elles  existent,  sont  plus  prononcées  dans  les  racines  atte¬ 
nantes  aux  points  les  plus  affectés  des  faisceaux  correspondants.  Je  dis  : 
lorsqu’elles  existent,  parce  que,  des  observations  relevées  et  analysées 
avec  soin  par  Topinard,  il  résulterait  que  cette  «  altération  des  racines 
serait,  sinon  une  conséquence,  du  moins  un  état  consécutif,  en  tout  cas 
jamais  antérieur  à  la  maladie  des  cordons,  et  que  l’altération  de  la  moelle 
serait  la  senle  constante.  »  . 

Dans  nn  cas  qui  a  servi  de  base  à  un  excellent  travail  de  Bourdon  sur 
l’ataxie  locomotrice  progressive,  Luys  a  noté  l’état  suivant  des  ganglions 
des  racines  postérieures.  «  Tous  les  ganglions  de  la  région  lombaire 
étaient  augmentés  de  volume  et  surtout  d’une  rougeur  et  d’une  vascu¬ 
larité  insolites.  Leur  consistance  n’était  pas  diminuée,  leur  membrane 
d’enveloppe  était  notablement  épaissie.  A  la  coupe  on  reconnut,  outre 
l’existence  de  vaisseaux  capillaires  énormément  dilatés,  des  traces  non 
équivoques  d’anciennes  poussées  congestives,  avec  diffusion  de  matières 
hématiques. 

«  De  plus,  les  corpuscules  ganglionnaires,  au  lieu  de  présenter,  comme 
à  l’état  normal,  quelques  granulations  pigmentaires  brunâtres,  qui  ne 
couvrent  qu’une  portion  de  leur  surface,  étaient  littéralement  saupoudrés 
de  granulations  d’un  jaune  rougeâtre  ;  les  uns  étaient  ratatinés,  déchiquetés 
sur  leurs  hords  ;  d’autres,  au  contraire,  étaient  volumineux,  pâles,  déco¬ 
lorés,  presque  sphériques,  et  rappelant  d’une  façon  assez  nette  l’aspect  des 
vésicules  adipeuses,  avec  lesquelles  on  aurait  pu  les  confondre,  si  Ton  n’a- 
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■v'ait  eu  pour  se  guider,  d’une  part,  les  traces  encore  apparentes  des  anciens 
noyaux,  et,  d’autre  part,  les  vestiges  des  tubes  nerveux  effilés,  encore 
adhérents  à  leurs- parois.  Un  certain  nombre  de  corpuscules  ganglionnaires 
avaient  encore  conservé  leurs  rapports  normaux  avec  les  filaments  nerveux 
qui  les  entouraient. 

«  Ces  lésions,  limitées  à  des  portions  de  ganglions,  ne  se  sont  présen¬ 
tées  à  notre  observation,  dit  Luys,  que  dans  les  ganglions  des  racines 
lombaires.  » 

Dans  ce  même  cas,  où  le  malade  avait  éprouvé  les  troubles  caracté¬ 
ristiques  de  l’appareil  de  la  vision,  Luys,  consignant  ce  qu’il  avait  noté 
‘du  côté  des  nerfs  de  la  sixième  et  de  la  troisième  paire  crânienne,  dit  : 

«  Les  deux  nerfs  moteurs  oculaires  externes,  de  même  que  les  deux  troncs 
•des  nerfs  moteurs  oculaires  communs,  offraient  une  modification  très-re¬ 
marquable  dans  leur  aspect.  Les  moteurs  communs  étaient  passés  à  l’état 
•de  cordons  grisâtres,  œdématiés  en  quelque  sorte,  et  réduits  à  la  moitié 
à  peine  de  leur  volume  ;  ils  se  sont  cassés  en  quelque  sorte  spontanément, 
lorsque,  par  de  légères  tractions,  oh  a  cherché  à  dégager  le  cerveau  de 
la  boîte  crânienne. 

«  Les  moteurs  externes  présentaient  la  même  altération,  mais  à  un 
degré  moins  avancé  ;  ces  nerfs  étaient  aussi  tous  deux  diminués  de 
consistance  et  de  volume,  avec  une  coloration  grisâtre.  Les  parois  des 
tubes  nerveux  qui  les  constituaient  étaient  également  revenues  sur  elles- 
mêmes;  dans  quelques-unes  le  contenu  (cylindre  et  substance  grasse 
interposée)  avait  été  complètement  résorbé,  de  nombreux  vaisseaux 
capillaires  accompagnaient  les  fascicules  nerveux  en  les  enlaçant  en  tous . 
sens. 

«  En  poursuivant  dans  la  substance  grise  du  quatrième  ventricule  la 
recherche  du  tronc  du  nerf  moteur  oculaire  externe  jusqu’à  son  point 
-d’origine  réelle,  on  reconnut  qu’une  série  de  gros  troncs  vasculaires  était 
interposée  sur  le  trajet  des  fibrilles  originelles  de  ce  nerf,  qu’ils  devaient 
probablement  comprimer  d’une  manière  notable. 

«  Les  racines  du  nerf  pathétique  offraient  le  même  aspect  comme  co¬ 
loration  et  comme  consistance.  » 

Ces  résultats  de  l’examen  microscopique,  signalés  par  Luys  dans  ce 
•cas  particulier  pour  les  nerfs  crâniens ,  l’ont  été  également  par  d’autres 
observateurs.  Ces  altérations  matérielles  appréciables  ne  sont  nulle  part 
plus  fréquentes  et  plus  nettes  que  dans  les  nerfs  optiques,  ce  qui  coïncide 
d’ailleurs  avec  ce  qui  se  passe  pendant  la  vie  du  côté  de  la  vue,  dont  les 
troubles  (amblyopie,  amaurose),  passagers  au  début  de  l’ataxie  locomo¬ 
trice  progressive,  surviennent  de  nouveau  dans  la  période  avancée  de  la 
maladie  pour  persister  souvent  alors  jusqu’à  la  fin. 

«  Sur  ces  nerfs  optiques  on  a  constaté  la  vascularisation,  la  diminu¬ 
tion  de  consistance  et  de  volume,  le  ramollissement  et  l’atrophie  consi¬ 
dérable,  la  transformation  en  un  cordon  fibreux;  enfin,  et  avant  tout,  la 
dégénérescence  grise,  demi-transparente.  Le  plus  souvent,  la  périphérie 
■du  nerf  est  seule  grise  et  ramollie,  tandis  que  le  centre  est  encore  blanc, 
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comme  si  l’envahissement  s’opérait  de  la  périphérie  au  centre;  d’autres 
fois,  c’est  l’inverse.  A  la  surface  et  dans  la  profondeur,  on  retrouve  au 
milieu  du  gris  des  fascicules  blancs  respectés  ;  à  un  degré  plus  avancé, 
on  n’en  distingue  plus.  La  maladie  envahirait  la  papille  d’abord,  puis 
s’étendrait  au  reste  de  la  rétine  ;  je  ne  connais  pas  d’exemple  où  l’examen 
ophthalmoscopique  n’ait  pas  confirmé  la  lésion  annoncée  par  les  symp¬ 
tômes.  A  l’autopsie,  ce  sont  les  nerfs  qui  sont  atteints  le  plus  souvent,  et 
à  un  degré  plus  avancé;  de  là  l’altération,  diminuant  d’intensité,  gagne 
le  cliiasma,  les  bandelettes  même,  et  s’arrête  ordinairement  avant  que 
celles-ci  ne  prennent  le  nom  de  corps  genouillés,  sans  jamais  les  dé¬ 
passer.  Une  fois  seulement  la  périphérie  de  ces  corps  était  grisâtre. 
Aucun  indice  ne  donne  à  penser  que  la  dégénérescense  puisse  atteindre 
les  tubercules  quadrijumeaux.  » 

Un  fait  important  à  noter  dans  cet  exposé  anatomo-pathologique, 
«  c’est  que,  dans  les  nerfs  crâniens,  ou,  pour  plus  d’exactitude,  dans 
les  nerfs  optiques,  l’altération  apparaît  à  la  périphérie  du  nerf,  tandis 
que  la  partie  correspondante  de  la  moelle  allongée  demeure  indéfiniment 
saine  ;  et  que  de  cette  périphérie  elle  se  propage  lentement  et  de  proche 
en  proche  le  long  des  nerfs  et  des  bandelettes,  sans  jamais  atteindre  les 
tubercules  quadrijumeaux.  Point  fondamental  qui  démontre  que  l’alté¬ 
ration  se  développe  sur  place  dans  le  nerf  optique,  et  n’est  pas  la  consé¬ 
quence  d’une  lésion  qui  n’a  jamais  existé  à  son  insertion  médullaire. 
.\joutons  de  plus,  en  nous  reportant  aux  symptômes,  que  cette  altération 
débute,  dans  la  moitié  des  cas,  bien  avant  que  la  même  altération  ait  éclaté 
dans  la  moelle  lombaire  ;  mais,  opposition  non  moins  singulière,  tandis 
que  dans  les  nerfs  optiques  elle  précède  à  la  périphérie  et  est  la  pre¬ 
mière  à  apparaître,  dans  les  racines  postérieures  rachidiennes,  au  con¬ 
traire,  elle  est  postérieure  à  la  maladie  des  cordons  et  tardive  »  (Topi¬ 
nard). 

Pour  compléter  ce  qu’il  me  reste  à  dire,  j’emprunterai  à  Axenfeld  le 
résumé  qu’il  a  donné  des  observations  faites  par  les  auteurs  relativement 
à  l’examen  microscopique  des  lésions  médullaires. 

«  Dans  la  substance  blanche  des  cordons  postérieurs,  devenue  grise  ou 
jaunâtre,  on  voit  d’une  part  les  tubes  nerveux  clair-semés,  pâles,  grêles 
ou  variqueux,  réduits  parfois  à  leur  seule  gaîne  ou  présentant  un  con¬ 
tenu  granuleux  ;  quelques-uns  conservant  leur  cylinder  axis.  D’autre 
part,  la  substance  conjonctive  hyaline  (névroglie  de  Virchow),  sorte  de 
gangue  où  ces  tuhes  se  trouvent  implantés,  a  pris  un  aspect  fibrillaire, 
et  présente,  avec  des  granulations  amorphes  en  grande  quantité,  un  cer¬ 
tain  nombre  de  noyaux  allongés  et  quelques  cellules  plus  rares  (peut- 
êtVe  les  noyaux  appartiennent-ils,  du  moins  pour  la  plupart,  aux  gaînes 
nerveuses).  On  y  trouve  en  outre  des  corpuscules  amylo’ides  plus  ou 
moins  abondants,  reconnaissables  à  leur  réaction  ordinaire  avec  la  tein¬ 
ture  d’iode.  Enfin,  les  vaisseaux  y  ont  pris  un  développement  considé¬ 
rable,  et  leurs  parois  épaisses,  composées  de'plusieurs  couches,  sont  in¬ 
crustées  d’un  dépôt  de  granulations  graisseuses. 
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«  Dans  les  cornes  postérieures  de  la  substance  grise,  mêmes  alté¬ 
rations,  mais  moins  marquées.  La  teinte  rougeâtre  de  cette  substance 
tient  à  l’injection  de  son  réseau  capillaire;  quelquefois  on  y  remar¬ 
que  une  teinte  plus  foncée,  noii  âtre,  due  à  la  présence  de  nombreux 
granules  pigmentaires.  Les  tubes  y  sont  quelquefois  détruits,  les  cellules 
nerveuses  déformées  ;  mais  le  plus  souvent  ces  éléments  demeurent 
intacts. 

«  Les  changements  notés  dans  les  racines  postérieures  ne  diffèrent  pas 
de  ceux  des  cordons  correspondants.  11  en  est  de  même  des  portions  al¬ 
térées  du  bulbe,  de  la  protubérance,  des  nerfs  optiques,  etc. 

«  En  somme,  toutes  ces  altérations  caractérisent  nettement  une  atrophie 
de  la  substance  nerveuse.  » 

Comment  se  produit  cette  atrophie?  Avant  de  répondre  à  cette  ques¬ 
tion,  avant  de  dire  comment,  suivant  moi,  on  doit  interpréter  le  fait,  ce 
que  je  me  réserve  de  discuter,  lorsque  je  parlerai  de  la  nature  de  la 
inaladie,  il  importe  de  bien  établir  un  point  capital  dans  la  question  que 
je  traite  ici,  à  savoir  que  les  lésions  anatomiques  que  je  viens  d’indiquer 
ne  peuvent  être  données  comme  la  caractéristique  absolue  de  l’ataxie  lo¬ 
comotrice  progressive. 

D’une  part,  en  effet,  ces  lésions  ne  lui  appartiennent  pas  exclusive¬ 
ment,  puisque  Eriedreich  a  noté  ces  mêmes  altérations  dans  des  cas  de 
paralysie  datant  de  l’adolescence;  puisque,  enfin,  dans  huit  observa¬ 
tions  citées  par  Topinard,  qui  les  emprunte  à  Cruveilhier,  Cornil,  Gull 
et  Leyden,  les  unes  a  montrent  l’altération  grise  afjparaissant  çà  et  là  sur 
les  cordons  antérieurs  et  postérieurs,  et  dans  les  annexes  de  la  moelle 
allongée,  à  l’exclusion  des  hémisphères  cérébraux  sans  donner  lieu  à 
l’ataxie  locomotrice  ;  les  autres  montrent  au  microscope  la  même  alté¬ 
ration  éclatant  consécutivement  à  une  pression  osseuse  et  s’étendant  le 
long  des  cordons  postérieurs.  » 

D’autre  part,  dans  Tataxie  locomotrice  progressive,  ces  lésions  ne  sont 
ni  primitives  ni  constantes.  Ni  primitives,  car  suivant  la  juste  remarque 
de  Bourdon,  la  dégénérescence  atrophique  des  éléments  nerveux  sup¬ 
pose  un  travail  pathologique  d’une  certaine  durée,  et  peu  susceptible  de 
guérison  ;  ni  constantes,  ainsi  que  le  prouve  le  fait  suivant  recueilli  par 
M.  Gubler. 

Un  homme,  âgé  de  quarante-quatre  à  quarante-cinq  ans,  a  éprouvé 
depuis  douze  ans  environ  les  douleurs  caractéristiques  de  l’ataxie  loco¬ 
motrice.  Trois  ans  après,  elles  ont  disparu,  et  alors  s’est  déclarée  une 
paralysie  de  la  troisième  paire  crânienne  qui  a  duré  jusqu'à  la  mort. 
Cette  paralysie  s’est  compliquée  bientôt  d'une  amblyopie  qui  d’abord 
a  siégé  à  gauche,  s’est  étendue  ensuite  à  droite,  et  s’est  terminée  par 
l’amaurose,  avec  atrophie  double  de  la  papille  du  nerf  optique.  Cinq  à 
six  mois  avant  son  entrée  à  l’hôpital  le  malade  se  plaint  d’un  sentiment 
de  faiblesse  dans  les  membres,  et  quelquefois  de  peu  de  sûreté  dans  Té- 
quilibration  ;  plus  tard,  de  défaut  de  coordination  des  mouvements  darjs 
les  membres  inférieurs,  défaut  qui  s’est  aggravé  rapidement,  progrès- 
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sivement,  et  a  gagné  bientôt  les  membres  supérieurs;  enfin  d’impuis¬ 
sance  génésique. 

Cet  homme  succombe,  le  16  octobre  1863,  à  la  variole,  pendant  le 
cours  de  laquelle  il  lui  est  survenu  une  paralysie  générale  qui  appartient 
à  la  classe  des  paralysies  liées  aux  maladies  aiguës,  et  si  bien  décrites 
par  Gubler. 

Quinze  jours  avant  sa  mort,  Duchenne  avait  examiné  ce  malade  en 
présence  de  Gubler,  qui  l’avait  signalé  comme  un  cas  très-intéressant 
à  divers  points  de  vue.  Duchenne  avait  observé  alors  l’ensemble  des 
faits  précédents  qui  caractérisent  une  ataxie  locomotrice  type,  datant  de 
douze  ans,  ayant  parcouru  progressivement  toutes  ses  périodes  avec  le 
cortège  complet  de  ses  symptômes.  11  avait  constaté  que  la  force  des. 
mouvements  partiels  de  ce  sujet  était  considérable,  et  cependant  le  dé¬ 
faut  de  coordination  des  mouvements  d’ensemble  était  tel,  que  le  malade 
ne  pouvait  ni  marcher,  ni  se  tenir  debout,  et  que  l’usage  de  ses  membres- 
supérieurs  était  difficile.  Enfin,  bien  que  sa  musculature  ne  fût  pas  très- 
développée,  on  ne  voyait  pas  sur  ces  membres  de  dépressions  locales  qui 
indiquassent  l’existence  de  l'atrophie  musculaire  progressive;  d’ailleurs  le 
sujet  n’offrait  aucun  des  signes  de  cette  maladie. 

Dans  un  cas  d’ataxie  locomotrice  aussi  complet  et  aussi  ancien,  on 
devait  s’attendre  à  trouver  la  dégénérescence  gélatineuse  des  cordons  de 
la  moelle  et  des  racines  postérieures.  Aussi  la  surprise  fut-elle  grande, 
lorsqu’à  l’œil  nu  déjà  on  vit  que  cette  lésion  anatomique  faisait  complè¬ 
tement  défaut.  La  moelle  était,  il  est  vrai,  généralement  injectée,  mais- 
cela  n’expliquait  tout  au  plus  que  la  paralysie  ultime  survenue  pendant 
le  cours  de  la  variole.  Les  nerfs  optiques  et  les  bandelettes  offraient  un 
aspect  gélatineux,  et  l’examen  microscopique  montrait  que  leurs  tubes 
nerveux  étaient  atrophiés  ;  cette  atrophie  portait  également  sur  le  nerf 
du  côté  gauche  de  la  troisième  paire  crânienne.  Quant  à  la  moelle,  quant 
aux  lésions  que  l’on  rencontre  habituellement  dans  les  cordons  postérieurs 
et  dans  les  racines  postérieures,  Gubler,  Luys  et  Duchenne  n’en  dé¬ 
couvrirent  aucune  trace,  quelque  soin  qu’ils  aient  mis  à  les  chercher, 
quelque  habitude  qu’ils  aient  du  microscope.  Cependant,  plusieurs  per¬ 
sonnes  présentes  à  l’autopsie  avaient  été  frappées  de  la  petitesse  des  ra¬ 
cines  antérieures,  et  sur  des  coupes  transversales  de  ces  racines  anté¬ 
rieures,  à  la  région  cervicale  et  à  la  région  lombaire,  M.  Duchenne  constata 
que  le  tiers  environ  des  tubes  nerveux  était  atrophié. 

J’ai  cru  devoir  rapporter  cette  observation  en  raison  de  l’intérêt  qu’elle 
présente,  bien  qu’elle  constitue,  il  faut  le  dire,  une  exception  rare  à  la 
règle  générale,  qui  est  que,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive,  les 
cordons  postérieurs  de  la  moelle  sont  le  principal  siège  des  altérations- 
dont  j’ai  parlé. 

Piaysfoiogfe  patiiologiqaie.  —  En  quoi  consiste  le  défaut  de  coor¬ 
dination  des  mouvements  volontaires^  —  Dans  l’état  physiologique  nor¬ 
mal,  tout  mouvement  volontaire  est  un  acte  complexe  ;  jamais  on  ne 
voit  se  produire  ces  contractions  musculaires  isolées  que  nous  sommes 
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maîtres  de  provoquer  sous  l’influence  d’une  excitation  artificielle,  et, 
en  particulier,  par  la  faradisation  localisée.  Le  mouvement  le  plus  simple 
en  apparence,  comme  celui,  par  exemple,  de  fléchir  un  doigt,  est  le 
résultat  de  la  contraction  simultanée  de  deux  ordres  de  muscles  agissant 
en  sens  contraire  :  les  uns,  les  fléchisseurs,  pour  produire  le  mouvement 
de  flexion  ;  les  autres,  les  extenseurs,  pour  le  modérer.  C’est  cette  simul¬ 
tanéité  d’action  des  muscles  antagonistes,  appelée  synergie  musculaire, 
qui  fait  l’harmonie  des  mouvements.  Lorsque,  par  une  raison  ou  par  une 
autre,  cette  synergie  vient  à  faire  défaut,  l’harmonie  est  rompue,  les 
mouvements  ne  sont  plus  coordonnés  ;  c’est  là  ce  qui  arrive  dans  l’ataxie 
locomotrice  et  en  constitue  le  caractère  fondamental. 

Yoilà  le  fait;  mais  s’il  est  aisé  de  le  constater,  il  laisse  le  champ  libre 
aux  interprétations,  et,  quant  à  présent,  aucune  de  celles  qu’on  a  don¬ 
nées  ne  me  paraît  satisfaisante. 

Je  laisse  de  côté  celle  qui  a  été  assez  longtemps  acceptée  pour  la  vraie, 
dans  laquelle  le  cervelet  était  mis  en  cause.  Si,  en  effet,  il  est  incontes¬ 
table  aujourd’hui  (les  beaux  travaux  de  Flourens  et  Bouillaud,  confirmés 
par  les  faits  rapportés  par  d’autres  observateurs,  et,  plus  récemment 
encore,  par  les  intéressantes  expériences  de  Leven  et  Ollivier,  ne  per¬ 
mettent  de  soulever  aucun  doute  à  cet  égard),  s’il  est  incontestable  que 
le  cervelet  est  le  siège  de  la  faculté  coordinatrice  des  mouvements;  si, 
comme  corollaire,  certaines  affections  de  cet  organe  ont  pour  résultat  le 
défaut  de  coordination  ;  d’une  part,  il  est  d’observation  clinique  que, 
entre  l’ataxie  cérebelleuse  et  l’ataxie  locomotrice  progressive,  il  y  a  des 
dissemblances  remarquables  que  j’ai  cherché  à  montrer  ;  d’autre  part, 
l’absence  de  lésions  du  cervelet,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive, 
est  un  fait  matériel  grossièrement  évident,  qui,  dans  ce  cas,  réduit  à  néant 
le  rôle  qu’on  voudrait  faire  jouer  à  cette  partie  de  l’encéphale. 

C’est  donc  ailleurs  que  dans  le  cervelet,  c’est  dans  la  moelle,  et  dans 
une  seule  partie  de  la  moelle,  siège  principal  et  pour  ainsi  dire  unique 
des  lésions  de  l’ataxie  locomotrice  progressive,  qu’il  faut  chercher  la 
raison  des  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie. 

Mais  entre  ces  symptômes  et  ces  lésions,  il  y  a,  ce  semble,  de  singu¬ 
lières  contradictions. 

L’ataxie  locomotrice  progressive  étant  essentiellement  caractérisée  par 
des  troubles  de  la  motilité,  et  la  perte  de  la  sensibilité  n’y  entrant  que 
comme  un  élément  relativement  trè.s-secondaire,  on  devait  en  effet  s’at¬ 
tendre,  d’après  ce  que  nous  avions  appris  des  fonctions  distinctes  dépar¬ 
ties  aux  divers  faisceaux  de  la  moelle,  on  devait  s’attendre  à  rencontrer 
les  lésions  matérielles,  non  dans  les  faisceaux  postérieurs  qui,  suivant  la 
doctrine  de  Ch.  Bell,  sont  la  source  de  la  sensibilité,  mais  bien  dans  les 
faisceaux  antérieurs,  qui  sont  considérés  comme  le  lieu  d’origine  des 
nerfs  moteurs.  Or  c’est  l’inverse  qui  se  voit. 

Ces  contradictions  cependant  ne  sont  peut-être  pas  aussi  absolues 
qu’elles  le  paraissent,  du  moins  quant  à  l’absence  de  lésions  des  faisceaux 
antérieurs.  Si  ces  faisceaux  sont  intacts,  il  n’y  a  pas  non  plus  de  para- 
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lysie,  phénomène,  qui  est  la  conséquence  de  leur  altération  plus  ou  moins 
profonde.  Les  troubles  de  la  motilité  sont  d’un  tout  autre  ordre,  et  quel¬ 
que  exagérées  qu’ils  puissent  être,  la  force  musculaire,  dans  l’ataxie 
locomotrice  progressive  (c’est  là  un  fait  important,  capital,  sur  lequel 
j’ai  vivement  insisté),  la  force  musculaire  est  conservée. 

Reste  à  déterminer  les  relations  qui  doivent  nécessairement  exister 
entre  les  modifications  éprouvées  par  la  substance  nerveuse  des  faisceaux 
postérieurs,  des  racines  correspondantes,  et  le  défaut  de  coordination  des 
mouvements  volontaires. 

Pour  être  limité,  le  problème.n’est  peut-être  pas  plus  facile  à  résoudre. 

Ainsi  que  je  l’ai  dit,  chez  la  plupart  des  individus  affectés  d’ataxie 
locomotrice  progressive,  la  sensibilité  tactile  s’émousse  et  s’éteint  même 
surtout  à  la  plante  des  pieds,  à  la  peau  des  jambes.  L’anesthésie  remonte 
quelquefois  jusqu’au  tronc,  en  diminuant  toutefois  à  mesure  qu’on  l’ex¬ 
plore  de  bas  en  haut;  elle  peut  s’étendre  profondément,  frapper  les 
muscles  et  les  surfaces  articulaires,  et,  dans  ce  dernier  cas,  le  désordre 
des  mouvements  est  porté  à  son  comble. 

Mais,  comme  je  l’ai  dit  aussi,  l’abestliésie  peut  être  p.assagère,  limitée, 
très-peu  prononcée  ;  elle  peut  même  manquer  absolument,  bien  que  le 
défaut  de  coordination  des  mouvements  soit  persistant  et  considérable. 

C’est  donc  à  tort  qu’on  admettrait  une  analogie  entre  ce  qui  se  passe 
dans  l’ataxie  locomotrice  et  ce  que  l’on  observe  dans  l’espèce  de  para¬ 
lysie  évidemment  liée  à  la  perte  de  la  sensibilité. 

Ch.  Bell  avait  établi  que  les  muscles  des  membres  recevaient  des  nerfs 
qui  jouissent  de  deux  propriétés  distinctes,  l’une  qui  donne  la  puissance 
musculaire,  l’autre  qui  donne  la  sensibilité  musculaire,  et,  suivant  lui, 
l’intégrité  de  ces  deux  propriétés  est  indispensable  à  l’intégrité  des  mou¬ 
vements.  Mais  si  la  sensibilité  musculaire  est  indispensable  à  la  fonction 
régulière  des  muscles,  la  vue  peut  suppléer  à  ce  manque  de  sensibilité, 
comme  dans  l’exemple  que  le  physiologiste  anglais  apporte  à  l’appui  de  sa 
proposition. 

«  Une  mère,  nourrissant  son  enfant,  est  atteinte  de  paralysie  et  perd 
la  puissance  musculaire  d’un  côté  du  corps,  et  en  même  temps  la  sensibi¬ 
lité  de  l’autre  côté.  Circonstance  étrange  et  vraiment  alarmante,  cette 
femme  ne  pouvait  tenir  son  enfant  au  sein  avec  le  -bras,  qui  avait  conservé 
la  puissance  musculaire,  qu’à  la  condition  de  regarder  son  nourrisson.  Si 
les  objets  environnants  venaient  à  distraire  son  attention  de  la  position  de 
son  bras,  ses  muscles  fléchisseurs  se  relâchaient  peu  à  peu,  et  l’enfant 
était  en  danger  de  tomber.  » 

Cb.  Bell,  en  outre,  a  donné  le  nom  de  sens  musculaire  à  la  conscience 
que  nous  aurions  de  l’action  des  muscles  qui  produisent  un  mouvement. 
Gerdy,  qui  peut-être  ignorait  les  travaux  de  Bell  sur  cette  question,  a  pro¬ 
posé  d’appeler  cette  conscience  de  l’effort  sentiment  d’activité  musculaire, 
et  suivant  Landry,  qui  a  écrit  sur  ce  sujet,  l’ataxie  locomotrice  ne  serait 
rien  autre  chose  que  la  conséquence  de  la  paralysie  du  sentiment  d’ac¬ 
tivité  musculaire. 
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J’avoue  que  je  ne  suis  nullement  convaincu  de  l’existence  de  ce  sens 
musculaire  de  Ch.  Bell,  de  ce  sentiment  d’activité  musculaire  de  Gerdy, 
et  je  ne  vois  pas  qu’elle  soit  démontrée  par  le  fait  que  rapporte  Bell, 
pas  plus  qu’elle  ne  me  paraît  l’être  par  l’expérience  du  professeur  CL  Ber¬ 
nard,  qui  admet  cette  sensibilité  particulière  des  muscles,  à  laquelle  il 
conserve  le  nom  que  Bell  lui  a  donné. 

Il  faut  établir  une  distinction  importante  entre  la  conscience  du  mouve¬ 
ment  accompli  et  la  conscience  de  la  contraction  musculaire  qui  accomplit 
le  mouvement. 

Lorsque,  fermant  les  yeux,  nous  exécutons  sans  efforts  un  mouvement 
assez  étendu,  il  nous  est  impossible,  avec  la  plus  sévère  attention,  de 
sentir  nos  muscles  se  contracter  ;  mais  nous  sentons  le  mouvement  im¬ 
primé  aux  leviers  que  la  contraction  des  muscles  met  en  jeu.  Le  fait  est  si 
vrai,  que  si  nous  interrogeons  une  personne  fort  intelligente,  mais  complè¬ 
tement  étrangère  aux  notions  anatomiques  et  pliysiologiques,  et  si  nous 
lui  demandons  quel  est  le  siège  du  mouvement  d’extension  et  de  flexion 
des  doigts,  elle  le  place  exclusivement  dans  la  main  et  jamais  dans  l’a¬ 
vant-bras.  Il  faut  un  effort  musculaire  énorme  ou  longtemps  soutenu  pour 
qu’il  soit  perçu  là  où  se  passe  réellement  la  contraction.  INous  n’avons 
donc  pas,  dans  l’état  normal,  le  sentiment  de  l’activité  musculaire,  mais 
seulement  le  sentiment  et  la  conscience  du  mouvement  ;  ce  qui  est  essen¬ 
tiellement  différent. 

En  veut-on  une  nouvelle  preuve?  Si  nous  imprimons  à  la  main,  aux 
doigts  ou  aux  membres  d’une  personne  saine,  une  série  de  mouvements, 
elle  apprécie  à  merveille  l’étendue  et  la  variété  de  ces  mouvements; 
mais  bien  que  ses  muscles  restent  tout  à  fait  inactifs,  elle  n’a  pas  plus  la 
conscience  de  cette  inaction  que  tout  à  l’heure  elle  n’avait  la  conscience 
de  l’activité  :  elle  ne  connaît  que  le  mouvement  exécuté,  elle  ne  sait  pas 
où  sont  les  instruments  de  ce  mouvement. 

Chacun  peut  répéter  ces  expériences  sur  lui-même,  et  chacun  devra 
demeurer  convaincu  que  ce  prétendu  sens  musculaire  de  Ch.  Bell,  que  le 
sentiment  d’activité  musculaire  de  Gerdy,  n’existe  réellement  pas  dans  la 
contraction  normale  ordinaire.  Si,  étant  assis  le  coude  appuyé  sur 
une  table,  on  imprime  au  bras,  aux  doigts,  des  mouvements  de  flexion 
et  d’extension,  on  a,  même  les  yeux  fermés,  parfaitement  conscience  de 
ces  mouvements  ;  mais  la  sensation  qui  permet  d’affirmer  leur  existence 
est  en  partie  psychique  et  en  partie  sollicitée  par  une  impression  locale. 

Je  dois  expliquer  ce  qu’a  d’obscur  cette  double  proposition. 

Ma  volonté  commande  un  mouvement,  j’ai  la  conscience  qu’il  s’exécute, 
qu’il  est  exécuté  ;  j’ai  cette  conscience  d’abord  parce  que  l’expérience  de 
tous  les  jours  m’a  appris  que  nos  membres  obéissent  invariablement  à 
notre  volonté  ;  c’est  là  la  partie  psychique  dont  je  parlais  tout  à  l’heure. 

Mais  si  j’analyse  avec  grande  attention  les  impressions  qui  se  produi¬ 
sent  pendant  ces  mouvements  divers,  je  constate  une  sensation  très-évi¬ 
dente,  mais  non  dans  les  muscles  du  bras.  Si  mon  coude  est  appuyé  sur  la 
table,  comme  dans  le  cas  que  j’ai  supposé,  il  y  a  une  sensation  de  pression 
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sur  la  région  olécranienne,  sensation  toute  cutanée  ;  dans  le  mouvement 
d’extension,  une  partie  de  la  peau  qui  recouvre  la  région  cubitale  et  pos¬ 
térieure  de  l’avant-bras  sera  en  contact  avec  la  table  ;  dans  la  flexion,  ce 
contact  cesse  et  se  fait  avec  d’autres  points  delà  partie  postérieure  et  infé¬ 
rieure  du  bras,  et  cette  double  impression,  toute  cutanée,  m’avertit  que 
j’ai  fait  un  acte  d’extension  et  de  flexion. 

Il  en  est  de  même  pour  les  mouvements  de  la  main.  Si  ces  mouvements 
s’exécutent  pendant  que  nous  fermons  les  yeux,  nous  avons,  par  exemple, 
dans  la  paume  de  la  main  et  à  la  face  palmaire  des  doigts  une  sensation 
de  tension  et  de  tiçaillement  quand  nous  ouvrons  largement  la  main  ;  une 
sensation  de  relâchement  quand  nous  la  fermons  ;  en  outre,  une  sensation 
toute  particulière  dans  les  articulations  elles-mêmes,  sensation  grossière¬ 
ment  évidente  et  même  douloureuse  au  moment  du  réveil.  Mais  quant  aux 
sensations  musculaires,  elles  n’existent  que  si  la  contraction  est  excessive, 
que  si  le  muscle  est  douloureux,  à  la  suite  d’une  contusion,  d'une  fatigue 
extrême  par  exemple. 

Qu’on  comprenne  bien  que  je  ne  nie  pas  la  sensibilité  musculaire:  je 
nie  le  sentiment  d’activité  mnsculaire,  ce  qui  est  tout  autre  chose. 

Les  muscles  sont  doués  d’une  sensibilité  obtuse,  et  les  chirurgiens,  pen¬ 
dant  les  opérations  sur  les  membres,  l’ont  mille  fois  constatée  ;  cette  sen¬ 
sibilité,  à  peine  éveillée  par  le  tranchant  du  couteau,  est  très- vive  dans 
la  crampe,  très-vive  dans  ce  qne  l’on  appelle  le  rhumatisme  musculaire, 
très-vive  encore  à  la  suite  des  phlegmasies  des  muscles,  à  la  suite  de  fati¬ 
gues  extrêmes  ;  mais  il  ne  faut  pas  conclure  de  la  sensibilité  morbide  à  la 
sensibilité  physiologique.  Les  ligaments,  les  surfaces  articulaires,  devien¬ 
nent  très-douloureux  dans  l’entorse  et  dans  l’arthrite  :  le  col  utérin  prend 
quelquefois  une  exquise  sensibilité  dans  la  métrite,  et  l’on  sait  combien 
peu  ils  sont  sensibles  dans  l’état  physiologique.  L’excitation  électrique, 
portée  sur  le  muscle  sain,  éveille  des  douleurs  qui  témoignert  de  la  sen¬ 
sibilité  du  muscle;  si  nous,  pinçons  fortement  le  biceps,  nous  causons  une 
douleur  qui,  sans  doute,  n’est  pas  très-aiguë,  mais  qui  est  parfaitem.ent 
distincte  de  la  douleur  cutanée,  et  qui,  par  conséquent,  appartient  au 
muscle. 

Les  muscles  sont  donc  sensibles  ;  mais  encore  une  fois  cette  sensibilité 
musculaire  je  ne  la  nie  pas,  je  prétends  seulement  quelle  est  essentielle¬ 
ment  différente  du  sentiment  d’activité  muscnlaire  que  je  nie,  lui,  en  tant 
que  phénomène  non  psychique.  Pour  moi,  il  n’y  a  pas  de  sentiment  d’ac¬ 
tivité  musculaire  appartenant  au  muscle  ét  inhérent  à  la  sensibilité  du 
muscle  ;  il  n’y  a  qu’une  conscience  du  muscle  en  action,  phénomène  psy¬ 
chique  que  j’ai  expliqué  plus  haut,  et  des  impressions  locales  étrangères 
au  muscle,  qui  nous  avertissent  de  l’accomplissement  de  l’acte. 

Si,  tenant  la  main  ou  l’avant-bras  de  la  personne  qui  tout  à  1  heure  était 
assise  et  exécutait  spontanément  ces  mouvements,  on  imprime  soi-même 
aux  parties  les  mêmes  mouvements,  le  sujet  de  l’expérience  saura  à  mer¬ 
veille,  même  les  yeux  fermés,  que  les  mouvements  ont  été  exécutés  ;  mais 
elle  en  aura  été  avertie,  non  pas  par  le  sentiment  d’activité  musculaire,  car 
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les  muscles  sont  inactifs,  mais  par  la  nature  de  la  pression  que  la  main  de 
rexpérimentateur  exerce  sur  la  sienne,  et  par  les  sensations  qui  se  pas¬ 
sent  dans  la  peau  et  au  voisinage  des  articulations. 

La  sensibilité  cutanée  et  la  sensibilité  profonde  jouent  donc  ici  un  rôle 
fort  important,  et  c’est  cette  sensibilité  qui  est  le  régulateur  des  mouve¬ 
ments,  en  ce  sens  que,  par  la  sensibilité,  c’est-à-dire  par  l’impression  pro¬ 
duite  d’abord  sur  la  peau,  puis  sur  les  parties  plus  profondes,  puis 
sur  les  surfaces  articulaires,  nous  aprécions  la  forme,  le  poids,  la  résis¬ 
tance.  Si,  en  étendant  le  dos  de  la  main  sur  une  table  sans  qu’aucun  effort 
musculaire  intervienne,  on  place  dans  la  paume  de  cette  main  un  corps 
quelconque,  à  l’instant  même  on  apprécie  une  partie  de  sa  formé  et  de  son 
poids;  et  la  notion  de  cette  forme  et  de  ce  poids  fera  connaître  ce  qu’il  faut 
dépenser  de  puissance  musculaire  pour  saisir,  embrasser,  déplacer  ce 
corps.  La  volonté  répondra  à  l’impression  reçue,  et  commandera  aux 
muscles  une  action  proportionnelle.  Je  suppose  maintenant  la  sensibilité 
éteinte  dans  les  parties  superficielles  et  profondes  de  la  main;  on  y  place 
successivement  deux  corps  identiques  quant  à  la  forme  et  à  la  couleur, 
mais  tout  à  fait  différents  par  leur  consistance  et  par  leur  poids.  Le  con¬ 
trôle  de  la  sensibilité  va  manquer  à  l’intelligence  et  la  volonté  ne  va  plus 
commander  au  muscle  d’action  proportionnelle  ;  si  l’individu  qui  fait  le 
sujet  de  l’expérience  reçoit  l’ordre  de  saisir  et  de  soulever  l’objet  placé 
sur  la  paume  de  la  main,  il  restera  en  deçà  ou  il  ira  au  delà  de  l’action 
nécessaire,  et,  comparé  à  un  individu  sain,  il  y  aura  dans  ses  mouve¬ 
ments  une  incohérence  maladive.  Cependant  la  puissance  muscu¬ 
laire  est  intacte  chez  lui.  Ce  que  Bell,  ce  que  Gerdy,  appellent  le  sens 
musculaire  ou  le  sentiment  d’activité  musculaire,  n’est  nullement  trou¬ 
blé;  il  n’y  a  de  troublée  que  la  sensibilité  cutanée  et  profonde,  moniteur 
de  l’intelligence  et  par  conséquent  de  la  volonté. 

Dans  le  fait  de  Charles  Bell,  tant  que  la  mère  regardait  son  enfant  et 
la  main  qui  le  soutenait,  elle  savait  qu’il  fallait  fléchir  ses  doigts  et  son 
avant-bras,  si  elle  les  voyait  se  relâcher,  et  les  yeux  étaient  ici  les  moni¬ 
teurs  de  l’intelligence.  Le  mouvement  nécessaire  pour  approcher  l’enfant 
du  sein  et  pour  l’y  maintenir  n’était  peut-être  pas  parfaitement  propor¬ 
tionné,  mais  il  était  suffisant,  pourvu  que  l’attention  fût  toujours  en  éveil  ; 
mais  dès  que  la  mère  cessait  de  tenir  les  yeux  fixés  sur  son  nourrisson,  il 
n’y  avait  plus  rien  pour  l’avertir  de  soutenir  l’effort  musculaire,  et  l’en¬ 
fant,  ou  s’échappait  de  son  bras,  ou  pouvait  être  pressé  avec  une  violence 
dont  la  mère  n’eût  eu  conscience  que  par  l’impression  qu’elle  eût  éprou¬ 
vée  elle-même  sur  les  parties  de  son  corps  restés  sensibles. 

L’individu  privé  de  sensibilité  cutanée  et  profonde  qui  va  exécuter  des 
mouvements  est  dans  un  cas  analogue  au  sourd  qui  veut  parler.  L’éclat  de 
notre  voix  est  en  général  proportionné  à  la  nécessité  de  nous  faire  enten¬ 
dre;  or  si  nous  sommes  sourds,  nous  n’avons  plus  de  moyens  de  juger  de 
l’intensité  de  notre  voix,  nous  l’élevons  de  la  manière  le  plus  inopportune, 
ou  nous  rabaissons  de  telle  sorte  que  nous  ne  sommes  plus  entendus. 

Le  fait  de  l’incertitude  plus  grande  delà  marche,  lorsque  l’individu  af- 
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fecté  d’ataxie  locomotrice  progressive  ne  peut  plus  s’aider  du  sens  de  la 
vue,  n’est  pas  davantage  le  signe  de  la  perte  du  sentiment  d’activité  mus¬ 
culaire.  Cette  incertitude  a  lieu  d’abord  dans  l’état  le  plus  normal ,  tous 
tant  que  nous  sommes,  si  nous  fermons  les  yeux,  nous  dirigeons  mal  nos 
pas,  et  lors  même  que  nous  sommes  certains  de  ne  rencontrer  aucun 
obstacle,  nous  marchons  alors  avec  une  hésitation  particulière.  Tout  le 
monde  connaît  le  fameux  pari  du  tapis  vert  de  Versailles,  et  l’on  sait  que 
personne  ne  peut,  les  yeux  bandés,  aller  d’un  bout  à  l’autre  de  la  pelouse 
sans  tomber  plus  ou  moins  tôt  dans  les  allées.  Cela  démontre  seulement 
que  la  vue  est  une  contrôle  nécessaire  de  la  marche,  et  que  les  pas  sont  in¬ 
volontairement  inégaux  quand  les  yeux  sont  fermés.  Cette  inégalité  du  pas, 
dont  nous  n’avons  pas  conscience,  démontre,  de  la  façon  la  plus  péremp¬ 
toire,  que  ce  que  l’on  appelle  sens  d’activité  musculaire  est  insuffisant 
pour  nous  diriger,  qu’il  n’est  pas  un  moyen  de  contrôle  complet,  et  que 
l’œil  doit  venir  au  secours  des  appareils  de  la  locomotion.  L’aveugle  qui 
marche  sur  un  trottoir,  si  habitué  qu'il  puisse  être  à  se  passer  de  la  vue, 
est  néanmoins  obligé,  pour  ne  pas  dévier,  de  se  servir  de  son  bâton,  qui 
le  ramène  dans  la  direction  normale  qu’il  perd  sans  cesse.  Cependant,  je 
dois  le  rappeler,  l’ataxique  aveugle,  lors  même  qu’il  a  conservé  la  sensibi¬ 
lité  tactile  et  celle  des'  articulations,  diffère  beaucoup  de  l’ataxique  clair¬ 
voyant,  et  diffère  surtout  du  paralytique. 

Je  n’accepte  donc  pas  le  prétendu  sens  musculaire  de  Ch.  Bell,  pas 
plus  que  je  n’accepte  le  sentiment  d’activité  musculaire  de  Gerdy.  C’est 
assez  dire  que  je  ne  puis  accepter  la  théorie  de  Landry,  qui  fait  consister 
l’ataxie  locomotrice  progressive  dans  la  perte  de  ce  sentiment  d’activité 
musculaire. 

Mais  si  je  refuse  à  ce  prétendu  sens  musculaire,  à  l’existence  duquel  je 
ne  crois  pas,  si  je  lui  refuse,  par  conséquent,  le  rôle  qu’on  a  voulu  lui  faire 
jouer,  peut-on  attribuer  ce  rôle  à  la  perte  de  la  sensibilité  muscu¬ 
laire  ? 

D’abord  il  importe  de  faire  remarquer  que  cette  sensibilité  musculaire 
n’est  jamais  profondément  troublée,  que  celle  de  la  peau  et  celle  des 
surfaces  articulaires  ne  le  soient  au  moins  autant.  Pourquoi  donc,  dès  lors, 
isoler  les  uns  des  autres  des  phénomènes  qui  sont  associés  forcément?  pour¬ 
quoi  invoquer  l’anesthésie  musculaire  ([ui  n’existe  jamais  seule  pour  expli¬ 
quer  ce  dont  l’anesthésie  cutanée  et  articulaire  rendrait  suffisamment 
compte? 

De  plus,  la  perte  de  la  sensibilité  tactile  et  articulaire  ne  saurait,  pas 
plus  que  l’anesthésie  musculaire,  donner  raison  du  défaut  de  coordination 
des  mouvements  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive,  puisque  d’une  part, 
je  l’ai  dit  et  répété,  je  le  redis  encore,  ces  désordres  des  mouvements  et 
l’anesthésie  ne  marchent  que  très-rarement  parallèlement,  les  premiers 
pouvant  être  portés  à  leurs  extrêmes  limites,  alors  que  la  sensibilité  cutanée 
ou  profonde  est  à  peine  diminuée,  alors  même  qu’elle  est  entièrement 
conservée. 

D’autre  part,  l’anesthésie  cutanée  ou  profonde  peut  exister  sans  qu’il  y 
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ait  ataxie  locomotrice.  Pour  prendre  un  exemple  vulgaire,  je  rappellerai  ce 
qui  arrive  chez  une  hystérique.  Lorsque  chez  cette  malade  une  anesthésie 
plus  ou  moins  profonde  entraîne  la  paralysie  du  mouvement,  si  la  vue  ne 
vient  pas  suppléer  à  la  sensibilité  éteinte,  cette  paralysie  est  absolue  en 
ce  sens  que  la  malade  est  incapable  d’exécuter  les  mouvements  des 
membres  frappés  d’anesthésie,  mais  il  n’y  a  jamais  défaut  de  coordination; 
et  quand  ces  mouvements  s’exécutent,  ils  le  font  avec  une  parfaite  régu¬ 
larité.  Or  il  n’en  est  pas  ainsi  dans  l’ataxie  locomotrice. 

En  présence  des  faits  irrécusables,  quelques  rares  qu’ils  fussent,  dans 
lesquels  les  troubles  de  la  motilité  exagérée  coïncidaient  chez  des  malades 
affectés  d’ataxie  locomotrice  progressive  avec  un  affaiblissement  très-peu 
prononcé  de  la  sensibilité,  ou  même  avec  l’intégrité  absolue  de  la  sen¬ 
sibilité,  cutanée  ou  musculaire,  on  a  cherché  à  expliquer  les  ac¬ 
cidents  qu’on  observait  en  disant  que  le  défaut  de  coordination  des  mou¬ 
vements  dépendait  des  perturbations  survenues  dans  la  sensibilité 
commune  ou  profonde,  sensibilité  que  l’on  définissait  ainsi  :  «  La  per¬ 
ception  très-nette,  bien  que  devenue  presque  inconsciente  à  force  de 
continuité,  que  nous  avons  tous  de  la  présence  de  nos  organes,  de  leur 
volume,  de  leur  poids,  de  leur  forme,  de  leur  situation,  de  leur  rap¬ 
ports.  De  tous  les  points  de  l’organisme  sans  cesse  montent  vers  les 
centres  nerveux  une  infinité  de  courants  sensitifs  qui,  pour  notre  bon¬ 
heur,  passent  inaperçus  de  l’encéphale,  mais  dont  les  interruptions  ou  les 
irrégularités  nous  frappent  vivement,  aussitôt  qu’elles  se  manifestent.  » 

Je  ne  me  fais  aucune  idée  de  cette  sensibilité  commune,  inconsciente, 
qui  ne  se  révèle  à  nous  qu’autant  qu’elle  est  interrompue,  ce  qui  revient  à 
dire  qu’autant  qu’elle  n’existe  plus.  De  l’avis  même  de  ceux  qui  l’admet¬ 
tent,  ce  n’est  pas  à  la  physiologie  qu’il  faut  demander  de  nous  la  faire 
connaître  ;  c’est  sur  le  terrain  de  la  pathologie  que  nous  sommes  plus  en 
demeure  de  l’étudier.  Cependant,  pour  ma  part,  je  doute  que  le  médecin 
soit  ici  plus  heureux  que  le  physiologiste  ;  et,  quant  à  présent,  les  exem¬ 
ples  que  l’on  a  cités  à  l’appui  de  la  thèse  que  l’on  soutient  ne  m’ont 
pas  paru  convaincants.  Ces  exemples,  peu  nombreux  d’ailleurs,  ont  trait 
à  des  malades  qui  «  étaient  hors  d’état  d’indiquer  au  juste  la  position  de 
leurs  membres,  à  moins  de  la  vérifier  par  la  vue;  ces  malades  n’avaient 
pourtant  qu’une  obtusion  du  tact  légère  et  bornée  à  une  région  circon¬ 
scrite  du  tronc.  »  L’auteur,  à  qui  j’emprunte  cette  citation,  parle  de  deux 
femmes  qu’il  a  lui-même  observées,  et  dont  l’une  ,«  était  obligée  de  noter 
la  place  où  elle  mettait  ses  mains  au  moment  de  s’endormir,  pour  être  sûre 
de  les  retrouver  dans  l’obscurité.  »  Cette  observation  me  paraîtrait  encore 
de  bien  faible  valeur,  alors  même  qu'on  aurait  constaté  l’état  de  la  sen¬ 
sibilité  articulaire,  dont  on  ne  fait  aucune  mention. 

Il  n’est  pas  nécessaire  de  s’arrêter  longtemps  pour  discuter  cette  ques¬ 
tion  tout  hypothétique  de  cette  prétendue  sensibilité  j^rofonde  qu’il  ne 
laut  pas  confondre,  bien  entendu,  avec  la  sensibilité  organique  que  per¬ 
sonne  ne  conteste.  Celle-ci,  à  l’inverse  de  ce  qu’on  imagine  pour  celle-là, 
no  SC  manifeste  qu’en  s’exaltant  dans  l’état  pathologique.  Ainsi,  l’csto- 
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mac,  qui  à  l’état  normal  fonctionne  en  silence  se  fait  sentir  quand  il  digère 
mal  ;  ainsi  les  organes  normalement  insensibles  prennent,  sous  l’influence 
de  ce  que  l’on  est  convenu  d’appeler  l’inflammation,  une  sensibilité 
exagérée  et  deviennent  le  siège  de  douleurs  quelquefois  les  plus  violentes. 
Mais  dans  ces  cas  même,  où  l’on  a  une  perception,  non  pas  très-nette 
encore,  mais  assez  confuse,  de  la  présence  des  organes,  je  doute  qu’on  ait 
celle  de  leurs  rapports,  de  leur  forme,  encore  moins  de  leur  volume  et  de 
leur  poids. 

Quelles  sont  donc,  en  définitive,  les  relations  entre  les  modificatious 
éprouvées  par  la  substance  nerveuse  des  faisceaux  postérieurs  de  la 
moelle,  des  racines  correspondantes  et  le  défaut  de  coordination  des  mou¬ 
vements  volontaires? 

Mais  d’abord  comment,  dans  la  doctrine  de  Ch.  Bell,  professée  depuis 
par  Longet  et  par  d’autres  physiologistes,  comment  concilier  la  conser¬ 
vation  plus  ou  moins  complète  de  la  sensibilité  avec  l’existence  de  ces 
lésions  matérielles  graves  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  et  des 
racines  correspondantes? 

L’anatomie  microscopique  répond  en  démontrant  que  dans  les  cordons 
et  dans  les  racines  atrophiés  il  subsiste  au  milieu  du  tissu  dégénéré  un 
certain  nombre  de  tubes  nerveux  intacts  ;  d’où  l’on  conclut  que  les  fibres 
nerveuses  échappées  à  la  destruction,  étendant  leur  sphère  d’action  au 
delà  des  limites  qui  les  contiennent,  suppléent  celles  qui  ont  disparu,  de 
façon  que  la  fonction  de  sensibilité  peut  encore  s’accomplir  ;  c’est  là 
un  fait  anatomique  vu  par  des  observateurs  habiles  et  expérimentés,  qui 
est  à  l’abri  de  toute  contestation.  Mais  la  conclusion  qu’on  en  a  tirée  est 
très-discutable,  car,  ainsi  que  Axenfeld  l’a  fait  judicieusement  observer, 
«  le  nombre  minime  et  la  ténuité  des  filaments  échappés  à  la  désorgani¬ 
sation,  leur  absence  même,  dans  quelques  cas,  ne  permettent  pas  de 
s’arrêter  à  une  pareille  interprétation.  Et  quand  bien  même  une  anesthé¬ 
sie  légère  aurait  existé  chez  le  malade  et  passé  inaperçue ,  il  y  aurait 
toujours  une  disproportion  bien  singulière  et  bien  imprévue  entre  le  trouble 
imperceptible  de  la  fonction  et  la  lésion  profonde  de  l’organe  qu’on 
en  suppose  chargé.  »  Cette  conclusion  est  encore  bien  plus  attaquable  ; 
elle  pèche  entièrement  par  sa  base,  lorsqu’il  s’agit  des  cas  où,  comme 
dans  les  expériences  de  Brown-Séquard,  Türk,  Philippeaux  et  Vulpian,  la 
sensibilité  a  persisté  tout  entière  malgré  la  destruction  complète  d’une 
partie  des  cordons  postérieurs  comprise  entre  deux  incisions  transver¬ 
sales.  Ces  expériences,  il  est  vrai,  répétées  par  Leyden  etRosenthal,  n’ont 
pas  donné  les  mêmes  résultats.  De  ces  débats  contradictoires  entre  savants 
d’un  mérite  reconnu,  débats  dans  lesquels  je  ne  peux,  je  -ne  dois  interve¬ 
nir,  il  ressortirait  tout  au  moins  que,  pour  ce  fait  particulier  comme 
d’ailleurs  pour  tout  ce  qui  touche  au  système  nerveux,  la  physiologie  e.st 
loin  encore  d’avoir  prononcé  en  dernier  ressort. 

Revenant  au  sujet  qui  m’occupe  spécialement  ici,  au  problème  relatif 
aux  relations  qui  doivent  exister,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive, 
entre  le  défaut  de  coordination  des  mouvements  volontaires  et  les  altéra- 
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lions  matérielles  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  et  les  racines  cor¬ 
respondantes,  du  moment  que  la  perte  de  la  sensibilité  ne  peut  pas  être 
mise  en  cause  pour  expliquer  les  troubles  de  la  motilité,  l’observation 
■des  faits  pathologiques  semblerait  prouver  que,  suivant  l’opinion  de 
Brown-Séquard,  Turck,  Philippeaux,  Vulpian,  les  cordons  postérieurs  de 
la  moelle  interviennent  directement  et  immédiatement,  dans  la  coordina¬ 
tion  des  mouvements  volontaires.  Comment,  je  l’ignore,  et  je  doute  que 
les  explications  qu’on  en  pourra  donner  soient  acceptées  de  tous  sans 
conteste. 

ivatiire.  —  L’ataxie  locomotrice  progressive  est  une  névrose. 

Pour  soutenir  cette  opinion  aussi  nettement  formulée,  je  me  fonde  sur 
l’observation  clinique  ;  je  me  fonde  sur  la  nature  des  symptômes  de  la 
maladie  qui  caractérisent  des  troubles  intéressant  essentiellement  le  sys¬ 
tème  nerveux,  sur  la  marche  apyrétique  de  ces  symptômes,  sur  leur  évo¬ 
lution,  sur  leur  variété,  et  surtout  sur  la  mobilité  de  quelques-uns  d’entre 
eux. 

Quant  aux  lésions  matérielles  dont  l’existence  paraît  incompatible  avec 
l’idée  qu’on  se  fait  des  névroses,  bien  qu’on  en  rencontre  dans  d’autres 
maladies  auxquelles  personne  ne  conteste  ce  titre,  ces  lésions,  si  on 
accepte  la  théorie  de  Tood,  confirmée  par  les  expériences  de  Brown- 
Séquard,  Philippeaux  et  Vulpian,  nous  rendent  bien  compte,  jusqu’à  un 
certain  point,  de  l’un  des  phénomènes  de  l’ataxie  locomotrice  progressive, 
du  phénomène  capital,  j’en  conviens,  le  défaut  de  coordination  d'es  mou¬ 
vements  ;  mais,  d’une  part,  elles  ne  nous  rendent  compte  en  aucune  façon 
•de  tous  les  symptômes,  et,  d’autre  part,  c’est  à  tort  qu’on  voudrait  leur 
subordonner  la  maladie,  car  elles  n’en  sont  que  la  conséquence,  le  pro¬ 
duit.  Je  m’expliquerai  tout  à  l’heure. 

Mais  d’abord,  lorsque  je  dis  que  la  maladie  n’est  pas  subordonnée  à 
l’existence  des  lésions  matérielles,  je  parle  seulement  des  lésions  appré¬ 
ciables  à  nos  moyens  d’investigation,  car  je  ne  comprends  pas  un  trouble 
fonctionnel  sans  une  modalité  particulière  correspondante  de  l’organe 
•qui  préside  à  la  fonction,  modalité  plus  ou  moins  persistante,  plus  ou 
moins  passagère,  qui,  souvent,  n’altère  pas  plus  la  texture  de  cet  organe 
<iu’une  surcharge  électrique  n’altère  la  texture  du  verre  ou  du  métal  d’une 
bouteille  de  Leyde,  mais  qui  nous  reste  parfaitement  inconnue.  Or,  je  le 
répète,  si  les  symptômes  de  la  maladie  que  nous  désignons  sous  le  nom 
■tVataxie  locomotrice  progressive  relèvent  nécessairement  d’une  modifi¬ 
cation  particulière  éprouvée  par  le  système  nerveux,  elle  n’est  pas  subor- 
alonnée  à  l’existence  des  lésions  matérielles  appréciables  dont  nous  par¬ 
lons  seules.  J’en  trouve  la  preuve  dans  ce  double  fait  que  j’ai  déjà  signalé 
■à  propos  de  l’anatomie  pathologique,  à  savoir  :  d’une  part,  que  ces  lésions 
matérielles  évidentes  ne  sont  pas  primitives,  qu’elles  n’arrivent  que  pro¬ 
gressivement,  consécutivement  à  un  travail  pathologique  dont  nous  ne 
saisissons  que  les  effets,  et  dont  j’essayerai  plus  loin  d’indiquer  la  genèse  ; 
•d’autre  part,  que  ces  lésions  ne  sont  pas  aussi  constantes  qu’on  a  pré¬ 
tendu  le  poser  en  loi  absolue.  En  quelques  cas,  alors  que  l’ataxie  a  duré 
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pendant  de  longues  années,  se  manifestant  avec  ses  caractères  les  plus 
nets,  les  plus  incontestables,  l’anatomiste  le  plus  expérimenté  ne  peut, 
soit  à  l’œil  nu,  soit  à  l’aide  du  microscope,  découvrir,  à  l’ouverture  du 
cadavre,  la  plus  petite  trace  de  ces  lésions.  Ces  cas  sont  rares,  j’ai  eu 
soin  d’en  avertir  ;  ils  constituent  assurément  la  très-grande  exception, 
mai.s  un  seul  suffit  pour  appuyer  la  thèse  que  je  soutiens.  Or  personne 
ne  récusera  la  valeur  de  celui  que  j’ai  cité  plus  haut,  quand  il  se  présente 
sous  la  garantie  d’un  homme  aussi  compétent  en  pareille  matière  que  l’est 
Gubler,  auquel  je  l’ai  emprunté. 

Je  reviens  maintenant,  pour  expliquer  ma  pensée,  sur  ce  que  je  disais  : 
que  les  lésions  matérielles  dans  l’ataxie  lomotrice  progressive  sont,  non 
pas  la  cause,  mais  la  conséquence,  le  produit  de  la  maladie. 

Dans  l’étude  de  ces  lésions,  trois  faits  nous  frappent  :  en  premier  lieu, 
V atrophie  de  la  substance  nerveuse  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle 
et  des  racines  correspondantes  ;  en  second  lieu,  le  développement  du  tissu 
celluleux,  ou,  si  l’on  préfère  le  mot  aujourd’hui  adopté,  l’hypertrophie  de 
la  névroglie;  en  troisième  lieu,  la  vascularisation  anomale  des  tissus 
affectés. 

De  ces  trois  faits,  l’atrophie  de  la  substance  nerveuse  apparaît  comme 
le  plus  saillant.  Évidemment  il  ne  s’agit  point  ici  d’une  de  ces  atrophies 
simples  «  comme  nous  les  voyons  se  produire  dans  les  organes  condam¬ 
nés  à  une  inaction  physiologique  prolongée,  et  qui  sont  comme  la  contre¬ 
partie  de’s  hypertrophies  par  excès  d’exercice  fonctionnel  ;  »  cette  atrophie 
est  la  conséquence  de  V évolution  pathologique  de  l’élément  celluleux 
qui,  en  se  développant  d’une  façon  anomale,  a  étouffé  l’élément  nerveux 
contenu  dans  ses  mailles  ;  et  ce  développement  anomal  de  l’élément  cel¬ 
luleux  relève  lui-même  de  l’augmentation  de  vascularité  des  tissus  affectés, 
de  telle  sorte  que  ce  qui  se  passe  quant  à  la  lésion  de  la  moelle,  dans 
l’ataxie  locomotrice  progressive,  serait  l’analogue  de  ce  que  nous  obser¬ 
vons  pour  d’autres  organes,  dans  d’autres  maladies  ;  par  exemple,  pour 
le  foie,  dans  la  cirrhose  ;  pour  le  rein,,  dans  la  maladie  de  Bright. 

Ceci  admis,  comme  ce  l’est  aujourd’hui  par  un  certain  nombre  d’àna- 
tomo-pathologistes,  et  en  admettant  aussi,  ce  qui,  je  le  répète,  n’est 
pas  absolument  vrai,  que  ces  lésions  médullaires  se  rencontrassent  con¬ 
stamment,  faut-il  en  conclure  que  l’ataxie  locomotrice  progressive  n’est 
rien  autre  chose  qu’une  myélite  chronique,  myélite  chronique  d’une  espèce 
particulière,  restant  toujours  limitée  aux  faisceaux  postérieurs  de  la 
moelle,  presque  constamment  localisée  dans  la  partie  inférieure  de  la 
région  dorso-lombaire  ;  myélite  singulière  se  traduisant  pendant  la  vie 
par  des  symptômes  essentiellement  différents,  dans  leurs  formes,  dans 
leur  marche,  dans  leur  variabilité,  des  symptômes  communs  à  toutes  les 
autres  espèces  de  myélites  ? 

Assurément,  en  présence  de  lésions  matérielles  relevant  d’un  travail 
phlegmasique,  caractérisée  par  l’hyperémie  des  tissus  et  par  l’extrava¬ 
sation  du  plasma  du  sang,  travail  phlegmasique  bâtard  analogue  à  celui 
qui  engendre  la  cirrhose  du  foie,  à  laquelle  j’ai  comparé  l’altération  me- 
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dullaire,  assurément,  dis-je,  l’existence  d’une  myélite  dans  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive  ne  saurait  être  contestée.  Cette  vascularisation 
anomale,  premier  terme  de  toute  inflammation  ;  cette  vascularisation  ano¬ 
male  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  et  des  racines  correspondantes, 
que  nous  retrouvons  encore  dans  les  nerfs  moteurs  de  l’œil,  dans  les  nerfs 
optiques,  dans  les  bandelettes  et  les  tubercules  quadrijumeaux,  est  évi¬ 
demment  le  résultat  de  phénomènes  congestifs  fréquemment  répétés, 
semblables  à  ceux  que,  pendant  la  vie,  nous  voyons  se  passer  pour  ainsi 
dire  sous  nos  yeux.  Je  fais  allusion  à  l’injection  parfois  si  considérable 
de  la  conjonctive  que  j’ai  eu  soin  de  signaler  parmi  les  accidents  dont 
l’appareil  de  la  vision  est  le  siège,  chez  les  individus  affectés  d’ataxie 
locomotrice  progressive,  injection  se  produisant  dans  l’intervalle  des 
crises  de  douleurs,  coïncidant  avec  un  resserrement  extrême  de  la  pupille 
et  disparaissant  généralement  quand  ces  douleurs,  principalement  les 
douleurs  de  tête  surviennent,  sa  cessation  coïncidant  à  son  tour  avec  la 
dilatation  plus  ou  moins  prononcée  de  la  pupille.  L’analogie  me  semble 
d’autant  plus  acceptable,  que  certains  symptômes  qui,  je  l’ai  dit,  se  mani¬ 
festent  du  côté  des  organes  abdominaux,  l’intestin,  la  vessie,  l’appareil 
génital,  sembleraient  dépendre  également  de  congestions  plus  ou  moins 
passagères  se  faisant  du  côté  de  ces  organes. 

Mais  si,  en  se  répétant,  ces  phénomènes  congestifs  entraînent  plus  ou 
moins  rapidement  un  travail  phlegmasique,  à  eux  seuls  ils  ne  constituent 
pas  l’inflammation.  Subordonnés  eux-mêmes  à  des  causes  très-diverses, 
nous  les  voyons  se  produire  dans  les  névralgies  par  exemple,  et,  pour 
rentrer  directement  dans  notre  sujet,  nous  les  observons  dans  un  grand 
nombre  de  névroses  dont  il  ne  viendra  à  l’idée  de  personne  de  contester 
la  nature;  ainsi,  dans  l’hystérie,  dans  l’asthme,  dans  la  maladie  de  Graves 
(goitre  exophthalmique),  dans  l’angine  de  poitrine.  Dans  ces  névroses, 
et  il  en  est  de  même  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive,  ils  indiquent 
une  perturbation  éprouvée  dans  le  système  nerveux  tri-splanchnique, 
perturbation  dont  nous  ne  connaissons  d’ailleurs,  dont  nous  ne  connaî¬ 
trons  probablement  d’ici  longtemps,  peut-être  jamais,  ni  la  cause  pre¬ 
mière,  ni  la  nature  intime. 

En  dernière  analyse,  je  dirai  que  l’ataxie  locomotrice  progressive  est 
une  névrose  donnant  lieu  à  des  accidents  congestifs  qui  ont  généralemen' 
pour  con  équence  de  déterminer  du  côté  des  appareils  nerveux,  et  plus 
particulièrement  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  dans  les  ra¬ 
cines  correspondantes,  un  travail  pathologique  d’une  nature  particulière, 
point  de  départ  des  lésions  matérielles  dont  j’ai  rappelé  les  caractères. 

£ii<»iogl4* - L’étiologie  de  l’ataxie  locomotrice  progressive  est  en¬ 

core  fort  obscure.  Dans  les  cas  que  j’ai  observés,  dans  ceux  rapportés  de 
divers  côtés,  on  ne  saurait  rien  découvrir  de  constant  dans  les  circon¬ 
stances  qui  ont  contribué  d’une  manière  quelconque  à  la  genèse  de  la 
maladie.  Toutefois,  l’étude  attentive  des  faits  aujourd’hui  assez  nom¬ 
breux  montrent  que  les  conditions  d'age,  de  sexe,  d’hérédité,  revendiquent 
une  certaine  part  dans  cette  étiologie. 
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-  Ainsi,  l’ataxie  locomotrice  progressive  a  surtout  été  observée  chez  des¬ 
individus  arrivés  à  la  période  moyenne  de  la  vie,  entre  vingt  et  quarante 
ans  ;  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’on  ne  l'observe  qu’à  cet  âge;  j’en  ai  cité- 
un  exemple  chez  un  vieillard  de  quatre-vingts  ans. 

Il  est  remarquable  que  les  hommes  en  sont  |jlus  souvent  atteints  que 
les  femmes,  et  cela  dans  une  très-grande  proportion  à  laquelle  ne  changent 
rien  les  faits  rapportés  par  des  médecins  de  la  Salpêtrière.  M.  Duchenne 
qui,  plus  que  personne,  en  France  du  moins,  a  eu  l’occasion  d’étudier 
cette  maladie,  ne  l’a  rencontrée  que  quatre  fois  chez  les  femmes,  et,  de 
mou  côté,  je  n’en  ai  vu  que  trois,  bien  que  depuis  quelques  années  j’aie 
été  ap|)elé  à  voir  un  grand  nombre  d’individus  affectés  d’ataxie  locomo¬ 
trice  progressive. 

Quelle  est  la  part  de  l’hérédité  dans  l’étiologie  de  l’ataxie  locomotrice 
progressive?  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  fort  incomplètes  sur 
cette  maladie,  il  est  difticile  de  réjiondre  à  la  question.  Cependant  je  me 
crois  autorisé,  d’après  mes  observations  personnelles,  à  penser  que  l’hé¬ 
rédité  joue  ici  un  rôle  important.  Dans  quelques  cas,  c’est  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive  elle-même  que  l'on  retrouvera  chez  les  ascendants  du 
malade,  ou  chez  ses  parents  en  ligne  collatérale;  dans  d’autres  cas,  on 
retrouvera  dans  ces  antécédents  de  famille  des  névroses  div.erses,  l’épilep¬ 
sie,  l’hypochondrie,  la  monomanie,  des  accidents  nerveux  bizarres. 

—  La  multiplicité  des  remèdes  tour  à  tour  employés 
pour  combattie  la  maladie  témoigne  de  leur  infidélité  et  de  l’impuis¬ 
sance  de  la  médecine.  Mais  si,  quant  à  présent,  nous  ne  possédons  aucun 
moyen  de  guérir  l’ataxie  locomotrice  progressive,  ou  même  de  l’enrayer 
dans  sa  marche  fatalement  envahissante,  nous  pouvons  cependant,  en 
qucl(|ues  cas,  modifier  quelques-uns  de  ses  symptômes,  en  modérer  l’in¬ 
tensité  et  en  définitive  soulager  les  malades.  Ce  qu’il  importe  avant 
toutes  choses,  ici  comme  d’ailleurs  dans  toutes  les  circonstances  où  l’on 
invoque  notre  secours,  c’est  d’éviter  les  remèdes  dont  non-seulement 
l’inutilité,  mais  encore  les  inconvénients  sont  parfaitement  démontrés. 
A  ce  titre  l’on  doit  formellement  proscrire  du  traitement  de  l’ataxie  loco¬ 
motrice  progressive  les  émissions  savgn'mes  générales  ou  locales;  les 
purgatifs  qui,  souvent  répétés,  agissent  comme  celles-ci. 

Si,  dans  quehjues  cas,  il  est  permis  d’essayer  l’emploi  des  révulsifs^ 
cautères,  moxas,  sétons,  il  faut  en  user  avec  modération  et  ne  pas  oublier 
encore  que  ces  révulsifs  peuvent,  en  déterminant  une  irritation  trop  vive 
de  la  peau,  appeler  les  douleurs  spéciales  de  l’ataxie  dans  les  points  où 
ils  ont  été  appliqués.  Il  est  une  espèce  que  je  prescris  souvent,  parce 
que  son  action  lente  et  modérée  le  met  à  l’abri  des  inconvénients  que 
je  redoute;  c’est  celui  qui  consiste  dans  des  lotions  sur  la  région  de  la 
colonne  vertébrale  avec  la  teinture  d’iode.  Ces  lotions  sont  faites  au 
n  oycn  d’un  gros  pinceau  et  répétées  tous  les  deux  ou  trois  jours,  jusqu’à 
ce  que  répidt-rme  se  gerce  et  s’écaille. 

M.  Duchenne  dit  avoir  vu  souvent  aussi  diminuer,  sous  l’influence  de  la 
aradisation  cutanée,  l’anesthésie  de  la  peau  et  des  muscles  qui,  à  une 
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période  avancée  de  l’ataxie  locomotrice,  vient  aggraver  les  troubles  de  la 
coordination  des  mouvements.  Il  en  résulte,  ajoute  M.  Duchenne,  une 
grande  amélioration  dans  la  locomotion. 

Pour  calmer  les  douleurs  spéciales  dont  sont  cruellement  tourmentés 
les  malades,  la  flagellation,  méthodiquement  et  modérément  pratiquée, 
m’a  donné  des  résultats  assez  satisfaisants. 

Mais  les  médications  auxquelles  j’ai  le  plus  habituellement  recours 
[lour  modérer  ces  douleurs  parfois  si  vives  sont  la  belladone  et  l’huile 
essentielle  de  térébenthine.  Je  les  prescris  d’ordinaire  alternativement 
pendant  dix  .à  quinze  jours  de  suite  l’une  et  l’autre,  de  façon  à  éviter 
l’accoutumance.  Je  commence  par  de  petites  doses  :  pour  la  belladone, 
0,01  centigramme  d’extrait  mélangé  à  0,01  centigramme  de  poudre 
(le  racine,  sous  forme  de  pilule  ;  pour  l’essence  de  térébenthine,  2  ou 
Tl  perles  à  chaque  repas  ;  et  j’augmente  progressivement  suivant  l’indi¬ 
cation  et  la  tolérance. 

Le  professeur  Wunderlich,  ayant  rapporté  plusieurs  observations  d’a- 
ta.xie  locomotrice  progressive  avantageusement  modifiée  par  l’emploi  durei- 
trate  d  argent  donné  à  l’intérieur,  MM.  Charcot  et A'^ulpian  expérimentèreni 
à  leur  tour  ce  médicament  et  s’empressèrent  de  publier  les  heureux  ré¬ 
sultats  qu’ils  en  avaient  obtenus.  Depuis,  de  nouveaux  faits  également 
favorables  ont  été  enregistrés  ;  mais  à  ces  faits  on  peut  malheureusement 
en  opposer  d’autres  où  la  médication  a  complètement  échoué.  Bien  sou¬ 
vent,  tant  dans  ma  clientèle  de  la  ville  qu’à  mes  malades  de  l’hôpital,  j’ai 
moi-méme  prescrit  le  nitrate  d’argent,  et  quoique,  à  jJriori,  je  me  crusse 
en  droit  d’espérer  quelque  chose  d’un  remède  qui,  dans  un  grand  nombre 
de  névroses,  m’avait  paru  d’une  réelle  utilité,  je  dois  avouer  que,  dans  l’ataxie 
locomotrice  progressive,  il  n’a  pas  répondu  à  ce  que  j’en  attendais. 

L’hydrothérapie,  les  bains  sulfureux,  certaines  eaux  thermales,  en  tôle 
desquclle.s  je  placerai  les  eaux  de  Néris,  trouvent  leur  indication,  à  titre 
de  modificateurs  généraux,  dans  une  maladie  où  les  efforts  des  médecins 
doivent  tendre,  par-dessus  tout,  à  soutenir  les  forces  de  l’économie. 

—  L’ataxie  locomotrice  progressive  n’est  point,  assuré¬ 
ment,  une  maladie  nouvelle,  et  il  n’est  pas  besoin  de  grands  efforts  d’é¬ 
rudition  pour  trouver,  dans  les  ouvrages  de  médecine,  des  laits  qui  s’y 
rapportent  évidemment. 

Mais  ces  faits,  ceux  par  exemple  cités  par  Ilutin  en  1828,  ceux  lap- 
j)ortés  par  Ollivier  (d’Angers)  en  1857,  et  empruntés  àMonüd;ceux  enfin 
consignés  par  Cruveilliier  en  1850  et  en  1842,  ces  faits  n’avaient  pas  reçu 
leur  véritable  interprétation.  Si,  à  l’étranger,  quelques  auteurs  avaient 
donné  des  descriptions  de  la  maladie  qu’ils  désignaient  sous  différents  noms 
plus  ou  moins  appropriés,  ces  descriptions  étaient  tout  au  moins  fort  in¬ 
complètes.  Je  n’en  excepte  même  pas  celle  du  professeur  Romberg  (de  Ber¬ 
lin),  dont  on  a  dit  pourtantque  sa  monographie  était  un  vrai  clief-d'œuvre 
d’exactitude  et  de  concision.  De  concision,  j’en  conviens,  d’exactitude,  je  le 
conteste,  tant  sous  le  rapport  de  l’exposé  des  symptômes  que  sous  celui 
de  l’anatomie  pathologique  :  je  le  conteste  après  avoir  lu  attentivement 
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la  traduction  que  le  docteur  Lubelsky  (de  Varsovie)  a  faite  de  cette  mono¬ 
graphie  sur  l’édition  de  1851 . 

En  acceptant  pour  un  moment  que  les  travaux  de  Todd  en  1847,  de 
Wundcrlich  en  1853,  de  Gull  en  1858,  de  Romberg  surtout,  dont  la 
première  édition  de  son  mémoire  parut  en  1849,  soient  aussi  complets 
qu’on  le  voudrait  prétendre,  c’est  encore  àM.  Ducheniie  (de  Boulogne)  que 
nous  sommes  redevables  de  connaître  l’ataxie  locomotrice  progressive,  qui 
jusque-là  restait  confondue  au  milieu  d’affections  très -différentes.  De 
l’aveu  même  de  Axenfeld,  qui  réclame  en  faveur  de  Romberg  parti¬ 
culièrement  le  mérite  de  l’avoir,  avant  tout  le  monde,  bien  étudiée, 
on  est  forcé  de  reconnaître  que,  tant  en  France,  où  l’on  n’en  avait 
aucune  notion,  qu’en  Angleterre  et  on  Allemagne,  où  elle  était  mal  sue 
ou  complètement  oubliée,  l’attention  du  public  médical  n’a  été  réel¬ 
lement  éveillée  sur  cette  maladie  que  depuis  la  publication  du  mémoire 
de  Duchenne,  paru  en  1858. 

A  partir  de  cette  époque,  les  observations  d’ataxie  locomotrice  progres¬ 
sive  et  les  travaux  sur  ce  sujet  se  sont  multipliées,  mais,  dans  cette  in¬ 
téressante  question  de  pathologie,  beaucoup  reste  encore  à  faire. 
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Trodsseaü. 

ATHÉROmiE.  Voy.  Artères,  et  Kystes  sébacés. 

ATIiAS.  Voy.  l’article  suivant. 

ATJLOÏniEl^riVE  (Béglon).  —  La  région  atloïdienne,  atlo-axdi- 
dienne,  sous-occipitale  ou  de  la  nuque,  se  trouve  sur  la  limite  de  la  tête 
et  du  cou  comme  la  région  inguinale  sur  la  limite  de  l’abdomen  et  de 
la  cuisse,  la  région  du  coude  sur  la  limite  du  bras  et  de  l’avant-bras.  Elle 
est  marquée  extérieurement,  en  arrière  par  la  fossette  sous-occipitale,  sur 
les  côtés  par  le  dessous  des  apophyses  mastoïdes,  en  avant  par  l’angle 
supérieur  du  pharynx.  Elle  correspond  profondément  à  l’articulation  de 
la  tête  avec  la  colonne  vertébrale.  Dans  sa  partie  superficielle  ou  musculo- 
cutanée  elle  se  confond  avec  la  région  du  cou  et  rentre  légitimement  dans 
la  description  de  celle-ci.  Dans  sa  région  profonde  ou  vertébro-crânienne, 
au  contraire,  elle  prête  à  des  considérations  anatomiques,  pliysiologiques 
et  patliologiques  toutes  spéciales,  qui  méritent  d’être  présentées  à  part 
et  qui  font  l’objet  de  cet  article. 

I.  anatomie. 

La  tète  jouit  de  la  faculté  de  se  mouvoir  dans  tous  les  sens  et  de  se 
tourner  vers  tous  les  points  de  l’espace.  Celte  mobilité  extrême  réside 
pour  une  part  considérable  dans  l’articulation  vertébro-crânienne,  et  en¬ 
traîne  dans  l’agencement  des  os  qui  contribuent  à  former  cette  articula¬ 
tion  des  dispositions  particulières  d’autant  plus  complexes,  que  ces  mêmes 
os  sont  en  même  temps  partie  intégrante  de  la  cavité  de  réception  et  de 
protection  des  organes  encéphalo-rachidiens. 

L’étude  de  ces  dispositions,  qui  paraissent  d’abord  difficiles  à  analyser, 
tire  une  grande  clarté  d’une  comparaison  qui  ramène  l’esprit  vers  des  ob¬ 
jets  connus.  Il  existe  en  effet  des  instruments  de  physique  (|ui  possèdent 
la  propriété  de  pouvoir  être  dirigés  à  volonté  vers  tous  les  points  de  l’es¬ 
pace.  Telle  est  la  lunette  astronomique.  Cette  propriété  d’orientation  tient 
à  un  double  articulation  de  l’instrument  avec  son  support  ;  la  double  arti¬ 
culation  s’obtient  à  l’aide  d’une  pièce  intermédiaire  qui  s’articule  inférieu¬ 
rement  à  pivot  avec  le  support  et  supérieurement  à  charnière  avec  l’in¬ 
strument. 
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L’articulation  de  la  tête  avec  la  colonne  vertébrale  se  trouve  dans  des 
conditions  presque  identiques.  Celte  articulation  se  dédouble  en  el'fit  en 
■deux  articulations  secondaires  :  l’articulation  atloïdo-axoidienne  et  l’ar¬ 
ticulation  atloïdo-occipitale.  L’atlas  joue  le  rôle  de  pièce  intermédiaire 
■qui  s’articule  à  pivot  avec  l’axis,  vrai  sommet  de  la  tige  rachidienne,  et  à 
charnière  ou  à  ginglyme  avec  l’occipital. 

L’atlas  a  la  forme  d’un  anneau  osseux  présentant  un  arc  antérieur,  un 
arc  postérieur,  et  de  chaque  côté  une  masse  renflée  désignée  sous  le  nom 
de  masse  latérale.  L’anneau  osseux  est  divisé  en  deux  par  une  forte  ban¬ 
delette  située  de  champ  et  qui  s’étend  transversalement  d'une  masse  laté¬ 
rale  à  l’autre  (ligament  transverse).  Des  deux  anneaux  secondaires  ainsi 
formés,  l’antérieur,  légèrement  encroûté  de  cartilage  en  avant,  forme  le 
manchon  dans  lequel  est  reçu  le  pivot  qui  couronne  l'axis,  c’est-à-dire 
î’apophyse  odontoïde;  le  postérieur  fail  partie  de  la  cavité  eiicéplialo-rachi- 
dienne  et  correspond  à  l’union  de  la  moelle  épinière  et  de  la  moelle 
allongée. 

Les  masses  latérales  offrent  supérieurement  une  portion  de  rainure 
concave,  de  forme  oblongue,  obliquement  dirigée  d’arrière  en  avant  et 
de  dehors  en  dedans,  destinée  à  s’ariiculer  avec  les  condyles  de  l’occipital 
qui  présentent  une  disposition  inverse,  et  avec  lesquels  elle  forme  une 
véritable  articulation  ginglymoïdale  ;  inférieurement,  une  surface  plane 
horizontale  destinée  à  le  mettre  en  rapport  avec  une  surface  analogue,  dé¬ 
pendant  de  l’axis  et  formant  une  sorte  de  plateau  sur  lequel  l’atlas  repose 
et  glisse  dans  ses  mouvements  de  rotation  aulour  de  l’axe  odonto'idien. 

Les  ligaments  qui  entrent  dans  la  composition  de  ces  articulations 
forment  trois  groupes  ;  les  deux  premiers  propres  à  chacune  des  articula¬ 
tions  secondaires  (ligaments  atloïdo-occipitaux  et  atloïdo-axoïdiens)  ;  le 
troisième  commun  à  ces  deux  articulations  (ligaments  occipito-axoïdiens). 

Les  ligaments  atloïdo-occipitaux  sont  au  nombre  de  quatre  ;  un  anté¬ 
rieur,  fort  et  court,  qui  réunit  l’arc  antérieur  de  l’allas  à  la  partie  anté¬ 
rieure  du  trou  occipital;  un  postérieur  lâche,  quiva  de  l’arc  postérieur 

de  l’atlas  au  bord  postérieur  du  trou  occipital  ;  deux  latéraux  qui  unissent 
Jes  surfaces  articulaires  supérieures  de  l’atlas  avec  les  condyles  de  l’occi¬ 
pital.  Ces  ligaments  sont  très-diffus  en  arrière,  plus  serrés  et  plus  résis¬ 
tants  en  avant. 

Les  ligaments  atloïdo-axoïdiens  sont  également  au  nombre  de  quatre  : 
lun  ligament  antérieur,  qui  unit  l’arc  antérieur  de  l’atlas  à  la  partie  anté¬ 
rieure  du  corps  de  l’axis  ;  un  ligament  postérieur,  sorte  de  membrane 
très-lâche,  étendue  de  l’arc  postérieurde  l’atlas  au  bord  supérieur  des  lames 
de  l’axis;  deux  ligaments  latéraux,  qui  enveloppent  comme  une  capsule  les 
apophyses  articulaires  de  l’atlas  et  de  l’axis,  et  qui  sont  assez  résistants, 
surtout  en  avant,  mais  peu  tendus  et  permettant  des  mouvements  de  glis¬ 
sement  assez  considérables. 

Les  ligaments  occipito-axoïdiens  ne  peuvent  s’apercevoir  que  par  l’inté¬ 
rieur  du  canal  rachidien.  Ils  vont  du  bord  antérieur  du  trou  occijiital  au 
■corps  de  l’axis,  en  pas.saiit  en  arrière  de  l’arc  antérieur  de  l’atlas,  lis  for- 
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ment  deux  couches  superposées.  La  plus  superficielle  est  constituée  par 
trois  faisceaux  en  éventail,  qui  vont  de  la  moitié  antérieure  du  trou  occipital 
à  la  partie  postérieure  du  corps  de  l’axis.  Le  faisceau  moyen  qui  est  le  plus 
large  adhère  par  sa  partie  profonde  au  ligament  transverse  de  l’atlas,  avec 
lequel  il  constitue  un  ligament  en  forme  de  croix  (ligament  croisé),  qui 
maintient  l’apophyse  odontoïde  et  complète  le  fourreau  qui  l’enveloppe. 

La  couche  ligamenteuse  occipito-axoïdienne  profonde,  ou  mieux  occipito- 
odontoïdicnne,  est  également  formée  de  trois  faisceaux  qui,  de  la  demi- 
circonférence  antérieure  du  trou  oceipital,  convergent  vers  le  sommet  de 
l’apophyse  odontoïde.  Dans  leur  ensemble  ils  composent  un  ligament  en 
forme  de  ï  renversé,  et  avec  l’apophyse  odontoïdeune  véritable  croix  .Ces  trois 
faisceaux  fixent  l’apophyse  odontoïde  dans  sa  position  ;  le  moyen  s’oppose 
aux  mouvements  d’abaissement,  les  deux  latéraux  aux  écarts  d’avant  en 
arrière,  de  gauche  à  droite,  et  à  une  rotation  forcée. 

L’ensemble  de  ces  ligaments  donne  une  ténacité  extrême  à  cette  portion 
de  la  colonne  vertébrale,  et  telle  que  par  les  tractions  directes  (Richet), 
et  par  la  rotation  forcée  (Orfila),  il  est  impossible,  sans  une  violence 
extrême,  de  produire  un  déplacement  entre  les  parties  du  squelette.  Nous 
verrons  plus  tard  que  ces  forces  ont  beaucoup  plus  de  prise  lorsqu’elles  se 
combinent  avec  la  flexion  ou  l’extension  forcée. 

L'articulation  de  la  tête  avec  la  colonne  vertébrale  ne  comprend  pas 
moins  de  six  synoviales  distinctes,  savoir  :  quatre  synoviales  pour  l’articu¬ 
lation  des  masses  latérales  de  l’atlas,  supérieurement  avec  les  condyles  de 
l’occipital,  et  inférieurement  avec  les  apophyses  articulaires  de  l’axis  ;  deux 
synoviales  pour  l’articulation  de  l’apophyse  odontoïde,  en  avant  avec  l’arc 
antérieur  de  l’atlas,  en  arrière  avec  le  ligament  transverse.  La  multiplicité 
de  ces  synoviales,  l’étendue  de  quelques-unes  d’entre  elles,  surtout  des 
deux  condyliennes,  donnent,  comme  le  fait  remarquer  Aug.  Bérard,  l’ex¬ 
plication  de  la  fréquence  des  arthrites  chroniques  qui  frappent  ces  articu¬ 
lations  et  du  siège  à  peu  près  exclusif  des  tumeurs  blanches  de  la  colonne 
vertébrale  dans  cette  région. 

II.  PHYSIOLOGIE. 

Les  mouvements  de  la  tête  sont,  comme  nous  l’avons  dit,  tels  quelle 
peut  être  portée  d’une  manière  absolue  dans  toutes  les  directions.  Le  but 
principal  de  ces  mouvements  est  l’orientation  du  regard.  Du  haut  de  la 
colonne  vertébrale,  comme  d’un  observatoire  élevé,  les  yeux  vont  à  la  re¬ 
cherche  de  ce  qui  peut  être  utile  et  nuisible.  Cette  faculté  qu’ont  les  yeux 
de  fouiller  l’espace  dans  tous  les  sens,  ils  la  doivent  à  quatre  ordres  de 
mouvements  qui  sont  comme  quatre  degrés  d’une  même  fonction  :  1“  les 
mouvements  propres  des  yeux  dans  leur  orbite  ;  2°  les  mouvements  de  la 
tête  sur  la  colonne  vertébrale;  5“  les  mouvements  propres  de  la  colonne 
vertébrale;  4°  les  mouvements  de  totalité  du  tronc. 

Nous  ne  devons  nous  occuper  ici  que  des  mouvements  de  la  tête  sur  la 
colonne  vertébrale,  et  accessoirement  des  mouvements  de  la  colonne  verté¬ 
brale,  qui  en  sont  le  complément  réel. 
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Les  mouvements  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale  sont  au  nombre 
de  six  :  la  flexion,  l’extension,  l’inclinaison  latérale  droite,  l’inclinaison 
latérale  gauche,  la  circumduction  et  la  rotation.  Toutefois,  les  mouve¬ 
ments  de  flexion  et  d’extension  ne  sont  que  les  deux  termes  d’un  même 
mouvement  de  balancement  antéro-postérieur,  qui  se  passe  sur  un  axe 
transversal  ;  les  deux  mouvements  d’inclinaison  latérale  composent  éga¬ 
lement  un  mouvement  unique  de  balancement  latéral  autour  d’un  axe 
antéro-postérieur  ;  le  mouvement  de  circumduction  n’est  qu’un  mouve¬ 
ment  compo.sé  des  deux  précédents,  de  telle  sorte  que  les  mouvements 
de  la  tête  se  réduisent  à  trois.  Tous  les  trois  sont  des  mouvement  de  rota¬ 
tion  et  ne  diffèrent  que  par  la  direction  de  leur  axe,  dont  l’un  est  trans¬ 
versal,  l’autre  antéro-postérieur  elle  troisième  vertical. 

Ces  mouvements  bien  déterminés,  nous  devons  nous  rendre  compte  de 
l’étendue  qu’ils  ont,  des  obstacles  qui  les  limitent,  des  forces  qui  les 
mettent  en  jeu. 

Les  os  qui  concourent  à  la  formation  des  articulations  vertébro-crâ- 
niennes  contribuent,  nous  ne  devons  pas  l’oublier,  à  la  formation  du 
canal  rachidien.  Ils  sont  dans  des  rapports  extrêmement  intimes  avec  la 
partie  supérieure  de  la  moelle  épinière.  Des  mouvements  d’une  grande 
étendue  entre  ces  os  amèneraient  des  tiraillements  ou  des  torsions  brus¬ 
ques  de  cet  organe  important,  qui  ne  seraient  pas  sans  de  grands  incon¬ 
vénients.  Aussi  ces  mouvements  sont  essentiellement  bornés.  Le  mouve¬ 
ment  le  plus  étendu  est  celui  de  rotation.  Il  se  passe  exclusivement  dans 
l’articulation  atloïdo-axoïdienne  et  consiste  dans  le  mouvement  circu¬ 
laire  de  l’anneau  antérieur  de  l’atlas  sur  l’apophyse  odontoïde,  et  dans 
le  mouvement  de  glissement  horizontal  des  apophyses  articulaires  de, 
l’atlas  sur  les  apophyses  articulaires  de  l’axis.  Il  comprend  un  angle  de 
90  degés  environ  ;  il  est  borné  par  la  tension  simultanée  des  ligaments 
occipito-odontoïdiens  latéraux,  qui  s’enroulent  en  sens  inverse  autour  du 
pivot  odontoïdien,  et  par  la  tension  des  ligaments  atloïdo  axoïdiens  laté¬ 
raux  qui  sont  également  tiraillés  dans  une  direction  opposée,  l’un  d’avant 
en  arrière  et  l’autre  d’arrière  en  avant. 

Après  le  mouvement  de  rotation  le  plus  étendu  est  celui  de  balance¬ 
ment  antéro-postérieur.  Il  se  compose  de  deux  mouvements  bien  distincts 
et  que  nous  devons  étudier  séparément,  l’un  qui  se  passe  entre  l’atlas  et 
l’occipital,  l’autre  entre  l’atlas  et  l’axis. 

Le  premier  réside  dans  l'articulation  condylienne  de  l’occipital.  11  est 
borné  dans  le  sens  de  la  flexion  par  les  libres  assez  lâches  du  ligament 
occipito-atloïdien  postérieur,  dans  le  sens  de  l’extension  par  les  fibres , 
courtes  et  denses  du  ligament  occipito-atloïdien  antérieur;  c’est  dire  que 
ce  mouvement  est  beaucoup  plus  prononcé  dans  le  sens  de  la  flexion  que 
dans  celui  de  l’extension. 

Le  second  a  son  centre  d’action  dans  la  petite  articulation  de  l’apo¬ 
physe  odontoïde  avec  l’arc  antérieur  de  l’atlas.  Les  deux  os  reliés  en  ce 
point  par  le  ligament  atloïdo-axoïdien  antérieur,  et  par  les  forts  liga¬ 
ments  occipito-axoïdiens,  ne  peuvent  pas  s’écarter  en  avant  mais  peuvent 
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se  séparer  en  arrière  comme  les  deux  feuillets  d’un  livre.  Ce  mouvement 
n’ajoute  par  conséquent  rien  à  l’extension,  mais  prend  une  part  impor¬ 
tante  à  la  flexion.  Il  est  limité  en  premier  lieu  par  la  tension  des  liga¬ 
ments  atloïdo-axoïdiens  latéraux  et  du  ligament  atloïdo-axoidien postérieur. 
Or,  ces  ligaments  appropriés  au  mouvement  de  glissement  par  rotation 
qui  existe  entre  ces  deux  os  sont  naturellement  très-lâches  et  permet¬ 
tent  un  écartement  considérable  entre  les  arcs  postérieurs  des  deux  os, 
et  qui  est  tel  que,  suivant  Malgaigne,  lorsque  la  flexion  est  à  son  summum, 
le  doigt  peut  s’engager  entre  eux.  A  défaut  de  ces  ligaments,  il  trouve  une 
seconde  limite  dans  les  ligaments  occipito-axoïdiens  (ligaments  croisé  et 
odontoïdiens),  qui  sont  nécessairement  tiraillés  par  le  mouvement  de  bas¬ 
cule  que  fait  en  arrière  l’apophyse  odontoïde. 

Enfin,  le  mouvement  d’inclinaison  latérale  peut  également  se  passer 
et  dans  l’articulation  de  l’atlas  avec  l’occipital,  et  dans  celle  de  l’atlas 
avec  l’axis.  Ce  mouvement  a  son  centre  d’action  dans  les  apophyses  ar¬ 
ticulaires  d’un  côté,  et  trouve  sa  limite  dans  la  tension  des  ligaments  des 
mêmes  articulations  du  côté  opposé. 

Comme  on  le  voit,  tous  les  mouvements  de  la  tête  sur  le  tronc  se 
trouvent  nettement  indiqués  dans  les  articulations  de  l’occipital  avec  la 
colonne  vertébrale,  mais  sont  essentiellement  bornés.  Ils  trouvent  un 
complément  très-efficace  dans  la  flexibilité  de  la  colonne  vertébrale  com¬ 
posée  de  pièces  multiples  qui  peuvent  s’incliner  les  unes  sur  les  autres 
dans  tous  les  sens,  et  donner  par  leurs  inflexions  une  grande  étendue 
aux  mouvements  de  la  tête,  si  restreints  par  eux-mêmes. 

Un  appareil  musculaire  très-remarquable  est  attaché  à; ces  articula¬ 
tions  ;  il  se  compose  de  huit  paires  de  muscles. 

De  ces  huit  paires  de  muscles  il  en  est  quatre  affectées  au  mouvement 
de  l’occipital  sur  l’atlas,  qui  vont  de  l’un  de  ces  os  à  l’autre,  et  qu’on 
peut  appeler  atloido-occipitales.  Ces  quatre  paires  peuvent  se  diviser  en 
deux  séries  :  une  série  antérieure,  composée  d’une  paire  moyenne  (petits 
droits  antérieurs),  d’une  paire  latérale  (droits  latéraux).  Une  série  pos¬ 
térieure,  composée  d’une  paire  moyenne  (petits  droits  postérieurs)  et 
d’une  paire  latérale  (obliques  supérieurs  des  auteurs).  Ces  derniers  mé- 
riteraientle  nom  de  droits  latéraux  postérieurs,  par  opposition  aux  droits 
latéraux  que  l’on  peut  appeler  droits  latéraux  antérieurs.  Ces  deux  paires 
de  muscles  s’insèrent  en  effet  inférieurement  aux  masses  latérales  de 
l’atlas  et  supérieurement  les  uns  en  avant  aux  apophyses  jugulaires,  les 
autres  en  arrière  au-dessous  de  la  ligne  courbe  supérieure  de  l’occipital. 
Les  deux  paires  atloïdo-occipitales  antérieures  en  se  contractant  détermi¬ 
nent  la  flexion;  les  deux  paires  postérieures,  l’extension;  les  deux  mus¬ 
cles  latéraux  d’un  même  côté,  l’inclinaison  latérale. 

Deux  paires  de  muscles  sont  affectés  aux  mouvements  de  l’atlas  sur 
l’axis  ;  ce  sont  en  arrière  les  obliques  inférieurs,  qui  de  l’apophyse  épi¬ 
neuse  de  l’axis  vont. aux  extrémités  des  masses  latérales  de  l’atlas  ;  en 
avant,  les  faisceaux  supérieurs  des  muscles  longs  du  col  qui  de  l’apophyse 
transverse  de  la  troisième  vertèbre  vont  au  tubercule  antérieur  de  l'atlas 
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La  contraction  isolée  de  chacun  de  ces  muscles  détermine  le  mouvement 
de  rotation  de  la  tête;  la  contraction  du  muscle  antérieur  et  du  muscle 
postérieur  du  même  côté  est  synergique  et  se  confond  dans  un  mouve¬ 
ment  commun  qui  porte  la  face  vers  ce  côté. 

Les  deux  dernières  paires  de  muscles  ont  des  fonctions  mixtes  qui  leur 
permettent  de  remplir  à  la  fois  le  rôle  des  deux  ordres  de  muscles  que 
nous  venons  d’indiquer  et  avec  un  degré  de  puissance  supérieur. 

L’une  de  ces  paires  est  antérieure  ;  ce  sont  les  muscles  grands  droits 
antérieurs,  qui  de  l’apophyse  basilaire  vont  aux  apophy.-es  transverses  des 
troisième,  quatrième  et  cinquième  vertèbres  cervicales.  L’autre  est  posté¬ 
rieure;  ce  sont  les  muscles  grands  droits  postérieurs,  qui  de  l’apophyse 
épineuse  de  l’axis  vont  aux  lignes  courbes  inférieures  de  l’occipital. 

Lorsque  la  paire  antérieure  agit,  elle  coopère  à  la  flexion  de  l’occipital 
sur  l’atlas  et  y  ajoute  la  flexion  de  l’atlas  sur  l’axis,  dont  nous  avons  éta¬ 
bli  toute  l’importance. 

La  contraction  de  la  paire  postérieure  concourt  également  à  l’exten¬ 
sion  de  la  tête  sur  l’atlas,  et  si  elle  ne  détermine  pas  le  mouvement  d'ex¬ 
tension  de  l’atlas  sur  l’axis,  qui,  comme  nous  l’avons  vu,  n’existe  pas,  elle 
sert  du  moins  d’antagoniste  à  la  paire  antérieure  et  ramène  l’atlas  au 
contact  de  l’axis  quand  ces  deux  os  ont  été  séparés  en  arrière  par  une 
flexion  exagérée. 

Ces  deux  paires  de  muscles  que  nous  venons  de  trouver  aptes  à  remplir 
les  fonctions  de  muscles  droits  doivent  également  à  leur  direction  oblique, 
et  presque  parallèle  à  celle  des  rotateurs,  de  concourir  au  mouvement  de 
rotation  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale.  L’un  des  muscles  antérieurs 
et  le  muscle  postérieur  du  même  côté  doivent  en  effet  en  se  contractant 
incliner  la  tête  et  tourner  la  face  de  leur  côté. 

Les  muscles  spéciaux  que  nous  venons  de  décrire  trouvent  d’ailleurs 
des  auxiliaires  puissants  dans  les  muscles  du  cou  qui  complètent  et  éten¬ 
dent  leur  action,  mais  dont  l’étude  appartient  à  la  région  cervicale  qu’ils 
contribuent  à  former. 

111.  l'ATHOLOGIE  CHIRURGICALE. 

Les  affections  chirurgicales  qui  peuvent  frapper  la  région  atloïdienne 
.sont  les  plaies,  les  fractures,  les  luxations,  les  entorses,  les  arthrites. 

Un  fait  anatomique  domine  l’histoire  des  diverses  affections  de  cette  por¬ 
tion  du  rachis,  c’est  le  rapport  important  qu’elle  affecte  avec  cette  partie 
de  la  moelle  dans  laquelle  réside  le  point  qu’on  a  appelé  le  nœud  vital 
et  dont  la  lésion  entraîne  les  conséquences  les  plus  graves  :  paralysies  des 
membres  et  des  viscères,  contractures,  convulsions,  dyspnée,  palpitations 
de  cœur  et  souvent  la  mort  immédiate. 

I.  Plaies.  —  Les  plaies  doivent  être  divisées  en  antérieures  et  posté¬ 
rieures.  Cette  distinction  est  fondée  sur  des  considérations  anatomiques 
importantes.  En  arrière,  en  effet,  la  moelle  est  mal  défendue;  elle  n’a 
d’autre  protection,  au-dessous  des  parties  molles,  que  les  arcs  osseux  de 
l’allas  et  de  l’axis,  qui  ne  peinent  olfrir  une  sérieuse  résisîance  à  des 
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corps  vulnérants  doués  d’une  certaine  violence,  tels  que  les  projectiles  de 
guerre.  Témoin  cette  observation  de  Duverriey  dans  laquelle,  à  la  suite 
d’un  coup  de  feu  reçu  à  la  partie  supérieure  du  cou,  il  se  manifesta  des 
convulsions  dans  les  bras  et  dans  les  muscles  respiratoires,  de  la  paralysie 
dans  les  membres  inférieurs,  et  la  mort,  qui  survint  au  bout  de  quatre 
jours,  permit  de  constater  que  l’apophyse  transverse  de  l’axis  étaient  frac¬ 
turée  et  enfoncée  et  que  la  moelle  était  comprimée.  Témoin  encore  Tob- 
servation  récente  de  l’assassin  Boolh.  La  balle  qui  Ta  tué  a  pénétré  par 
la  partie  supérieure  et  latérale  du  cou  et  est  sortie  du  côté  opposé,  apres 
avoir  brisé  la  seconde  vertèbre  cervicale.  Les  membi  es  sont  restés  immé¬ 
diatement  paralysés,  et  la  mort  est  survenue  après  quelques  heures 
d’horibles  souffrances. 

De  plus,  entre  Tatlas  et  l’axis  il  existe  un  interstice  qui  n’est  nulle¬ 
ment  garanti,  et  qui  dans  la  position  fléchie  s’élargit  considérablement. 
On  comprend  dès  lors  que  les  instruments  tranchants  ou  piquants  trou¬ 
vent  de  ce  côté  un  accès  facile  jusqu’à  la  moelle.  C’est  la  voie  que  suit  le 
sabre  dans  la  décollation  à  la  manière  des  Orientaux  ;  la  voie  que  suivit 
l’instrument  tranchant  dans  cette  observation  remarquable  de  J.  L.  Petit, 
où  Ton  voit  en  quelques  secondes  la  mort  survenir  deux  fois  par  suite 
d’une  lésion  de  la  portion  atloïdo-axoidienne  du  rachis.  «  Le  fils  unique 
d’un  ouvrier,  âgé  de  six  à  sept  ans,  entra  dans  la  boutique  d’un  voisin 
qui,  en  badinant  avec  cet  enfant,  l’enleva  de  terre  en  lui  passant  une  main 
sous  le  menton  et  l’autre  sur  le  derrière  de  la  tête.  A  peine  eut-il  perdu 
terre  qu’il  s’agita  vivement,  se  disloqua  la  tête  et  mourut  aussitôt.  Le 
père  arrive  à  l’instant,  et  transporté  de  colère  lance  à  son  voisin  un  mar¬ 
teau  de  sellier  qu’il  tenait  à  la  main  et  lui  enfonce  la  partie  tranchante  de 
ce  marteau  dans  la  fossette  du  cou.  En  coupant  tous  les  muscles,  il  péné¬ 
tra  l’espace  qui  se  trouve  entre  la  pr  emière  et  la  seconde  vertèbre  cervicale 
et  lui  coupa  la  moelle  de  Tépine,  ce  qui  le  fit  périr  à  l’heure  même.  » 
Voici  un  fait  récent  dont  les  détails,  publiés  par  Lachaux,  offrent  l’intérêt 
que  donne  l’exactitude  des  descriptions  modernes.  Ün  homme  est  assailli, 
frappé  à  la  nuque  avec  un  instrument  tranchant  pendant  que  la  tête  était 
fortement  fléchie.  Il  est  transporté  à  l’hôpital  de  Marseille.  On  constate 
que  l’intelligence  est  conservée,  la  vue  nette,  la  respiration  libre.  Le  bras 
droit  est  paralysé  :  le  bras  gauche  et  les  jambes  offrent  des  mouvements 
convulsifs.  La  sensibilité  générale  du  tronc  et  des  membres  est  obtuse; 
les  muscles  de  la  face  et  du  col  sont  contractés.  Un  liquide  séreux,  ma¬ 
nifestement  le  liquide  céphalo-rachidien,  s’écoule  par  la  plaie.  Les 
symptômes  s’aggravent  rapidement;  le  délire  survient,  les  convulsions 
deviennent  incessantes,  la  respiration  s’embarrasse,  et  le  blessé  succombe 
au  bout  de  quatre  jours.  On  note  à  l’autopsie  que  l’instrument  a  pénétré 
entre  Tatlas  et  Taxis;  la  dure-mère  et  l’arachnoïde  ont  été  divisées.  Un 
liquide  rougeâtre  et  sanieux  entoure  la  moelle.  Celle-ci  a  été  traversée  de 
part  en  part;  tout  le  côté  droit  est  divisé  ainsi  qu’une  minime  partie  du 
cordon  postérieur  gauche. 

En  avant,  les  os  multipliés  de  la  face  défendent  très  efficacement  la 
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partie  antérieure  de  la  région  atloido-axoïdienne.  En  outre  le  corps  de 
l’axis  et  l’apophyse  odontoïde,  doublée  de  l’arc  de  l’atlas,  forment  un  second 
rempart  pour  la  moelle  et  expliquent  comment  les  plaies  qui  se  produisent 
dans  cette  direction  n’entraînent  pas  des  désordres  aussi  immédiatement 
mortels. 

Ces  obstacles  ne  suffisent  pas  cependant  à  arrêter  les  corps  vulnérants. 
Ceux-ci  peuvent  pénétrer  à  travers  les  os  de  la  face,  ainsi  que  le  prouve 
l’observation  publiée  par  Gaucher.  «  Un  soldat  reçoit  au  siège  de  Sébas¬ 
topol  un  coup  de  feu  dans  la  joue  gauche;  il  perd  connaissance,  et  lorsqu’il 
revient  à  lui  on  constate  que  les  mouvements  de  la  tête  sont  impossibles, 
et  que  les  membres  thoraciques  seuls  sont  engourdis;  encore  au  bout  de 
trois  jours  cet  engourdissement  avait-il  disparu.  Quinze  jours  après  le 
malade, ne  conservant  de  sa  plaie  qu’un  trajet  fistuleux  et  une  gêne  absolue 
dans  les  mouvements  de  la  tête,  est  évacué  sur  Constantinople.  Après  huit 
mois  de  séjour  dans  cette  ville  sans  changement  notable  dans  son  élat, 
il  rentre  en  France  et  arrive  à  l’hôpital  de  Versailles;  sous  l’influence 
probable  des  fatigues  du  voyage,  des  phénomènes  inflammatoires  se  déve¬ 
loppent  de  nouveau;  un  petit  abcès  apparaît  à  la  nuque;  toute  la  région 
devient  douloureuse  et  tendue.  Dans  ces  circonstances,  et  cinq  jours  seule¬ 
ment  après  son  arrivée,  le  malade  meurt  subitement  en  faisant  un  effort 
pour  soulever  sa  tête.  A  l’autopsie,  on  trouve  la  balle  enkystée  en  arrière 
du  muscle  ptérygoïdien  ;  une  fracture  comminutive  de  la  masse  latérale 
gauche  de  l’atlas  et  la  séparation  de  l’apophyse  odontoïde  à  sa  base; 
Des  foyers  purulents  multiples;  quelques  points  de  carie  osseuse.  Quoique 
l’auteur  ne  soit  pas  très-explicite  sur  ce  point,  il  est  probable  que  la  mort 
est  survenue  à  la  suite  d'un  déplacement  en  avant  de  l’atlas  qui  a  déter¬ 
miné  une  compression  de  la  moelle,  et  peut-être  bien  par  le  fait  de  la 
rupture  secondaire  de  l’apophyse  odontoïde. 

Le  plus  ordinairement  c’est  par  la  bouche  que  pénètrent  les  corps  vul- 
nérants  de  la  partie  antérieure.  Quelquefois  alors  ce  sont  des  corps  à  pointe 
aiguë  ingérés  avec  les  aliments.  Tels  sont  les  cas  rapportés  par  Fleury  et 
par  Schupke,  dans  lesquels  les  lésions  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
produites  par  l’implantation  d’un  os  tranchant  et  pointu,  et  par  la  déglu¬ 
tition  d’nn  corps  très  dur,  ont  amené  ultérieurement  la  carie  des  premiè¬ 
res  vertèbres  et  la  mort.  Le  plus  souvent  ce  sont  des  projectiles  d’armes 
à  feu,  ainsi  que  cela  se  voit  souvent  dans  les  suicides. 

Wynpersse  a  donné  la  description  d  une  pièce  anatomique  dans  la¬ 
quelle  l’apophyse  odontoïde  était  soudée  à  un  cal  épais  qui  réunissait  les 
deux  moitiés  de  l’arc  antérieur  de  l’atlas  et  qui  renfermait  une  balle. 

Richet  a  rapporté  l’histoire  d’un  jeune  homme  de  vingt-denx  ans  qui 
se  tira  un  coup  de  pistolet  dans  la  bouche;  la  mort  survint  le  dix-sep¬ 
tième  jour,  dans  un  mouvement  brusque.  L’apophyse  odontoïde  était 
brisée,  les  ligaments  antérieurs  et  latéraux  étaient  rompus. 

J’ai  vu  moi-même  un  cas  analogue,  lorsque  j’étais  interne  dans  le  ser¬ 
vice  de  Michon.  La  balle  avait  traversé  le  voile  du  palais.  Un  stylet  intro¬ 
duit  par  cette  voie  arrivait  sur  le  projectile,  qui  était  fixé  dans  la  partie 
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supérieure  de  la  paroi  profonde  du  pharynx.  Des  tentatives  d’extraction 
furent  faites  inutilement,  hes  symptômes  primitifs  étaient  de  la  gêne  de  la 
déglutition  et  de  la  douleur,  plutôt  que  de  la  gêne  dans  les  mouvements 
de  la  tête.  Le  mnlade  mourut  dans  la  quatrième  semaine.  La  balle  était 
incrustée  dans  le  corps  de  l’axis  par  un  mécanisme  singulier.  Elle  avait 
percé  à  l’emporte-pièce  la  face  antérieure  du  corps  des  vertèbres  et  s’était 
aplatie  en  s’élargissant  contre  le  tissu  compacte  qui  forme  la  face  posté¬ 
rieure  de  ce  même  corps.  Cette  disposition  explique  pourquoi  la  balle, 
saisie  avec  le  tire-balle,  n’avait  pu  être  extraite.  De  larges  traînées  de  sup¬ 
puration  diffuse  existaient  dans  le  tissu  cellulaire  rétro-pharyngien  et 
pénétraient  jusque  dans  le  médiastin  postérieur. 

Des  faits  du  genre  de  ceux  (jui  précèdent  prêtent  peu  à  des  consi¬ 
dérations  générales.  Notons  toutefois,  relativement  aux  symptômes, 
qu’au  milieu  des  phénomènes  variables  que  peuvent  entraîner  les  diverses 
espèces  de  plaies,  il  en  est  de  beaucoup  plus  constants  qui  se  rapportent 
à  la  lésion  de  la  moelle.  Ceux-ci  sont  de  deux  ordres,  suivant  qu’ils  sont 
déterminés  par  une  lésion  directe  ou  par  une  compression  de  la  moelle. 
Les  uns  et  les  autres  peuvent  déterminer  la  mort  immédiatement  ;  mais 
lorsqu’ils  n’ont  pas  cette  intensité,  suivant  les  conclusions  des  expériences 
remarquables  de  Brown- Séquard,  ceux  qui  proviennent  de  la  compres¬ 
sion  sont  plus  graves  que  ceux  qui  succèdent  à  des  lésions  traumatiques, 
même  considérables. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  doit  comprendre  la  recherche  du  siège,  de 
la  nature,  de  la  direction  de  la  plaie,  ensuite  et  surtout  celle  des  corps 
étrangers  ou  des  esquilles  susceptibles  de  déterminer  la  compression  d’un 
point  de  la  moelle. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  toujours  très-grave;  plus  grave,  comme 
nous  l’avons  dit,  dans  les  plaies  postérieures  que  dans  les  antérieures  ; 
plus  grave  dans  les  coups  de  feu  qui  déterminent  des  désordres  irrégu¬ 
liers  et  des  compressions,  que  dans  les  plaies  par  instrument  tranchant. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  consister  dans  l’immobilisaTion  absolue 
et  prolongée;  dans  les  réfrigérants  comme  topiques,  et  surtout,  quand  il 
existe  des  corps  étrangers  ou  des  fragments  d’os,  dans  la  recherche  et 
l’i  xtraction  des  uns  et  des  autres.  Ces  préceptes  s’appliquent  surtout  aux 
plaies  de  la  région  postérieure,  qui  sont  plus  accessibles  aux  moyens 
d’investigation  et  d’action  chirui'gicales.  Nous  avons  vu  néanmoins  que 
l’extraction  peut  être  tentée  dans  quelques  cas  de  plaies  antérieures,  et  si 
elle  n’a  pas  réussi  dans  le  fait  que  nous  avons  relaté,  cela  tient,  comme 
nous  l’avons  vu,  à  des  circonstances  exceptionnelles. 

II.  Fracitir4‘«  —  Les  fractures  de  la  portion  atlo-axoïdienne  du  rachis 
sont  souvent  complexes.  Elles  peuvent  se  relier  à  des  fractures  multiples 
des  vertèbres  cervicales,  ainsi  que  Jaladon,  au  rapport  de  Boucher,  de 
l’Académie  de  chirurgie,  en  a  présenté  un  exemple;  s’accompagner  de 
dé|)iacemcnts  articulaires  immédiats  soit  dans  les  vertèbres  qui  sont  au- 
dessous  (observation  de  Gascoyen),  soit  dans  la  région  atlo-axoïdienne 
elle-même,  comme  nous  en  verrons  plusieurs  exemples  à  propos  des  luxa- 
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lions;  être  le,  résultat  de  coups  de  feu,  etc.  Dans  ces  différents  cas  les 
fractures  atlo-axoïdiennes  ne  sont,  à  proprement  parler,  que  des  compli¬ 
cations,  et  rentrent  dans  l’histoire  des  fractures  du  rachis  en  général,  des 
luxations  et  des  plaies.  Ce  que  nous  désirons  étudier  dans  ce  paragra¬ 
phe,  ce  sont  les  fractures  propres  à  l’atlas  et  à  l’axis,  et  les  caractères 
tout  spéciaux  qu’elles  empruntent  à  l’agencement  particulier  de  ces  deux 
os  dont  elles  viennent  troubler  l’harmonie. 

Le  siège  de  prédilection  de  ces  fractures  est  l’apophyse  odonto'ide  et 
les  arcs  de  l’atlas. 

Causes.  —  Les  causes  qui  les  produisent  sont  directes  ou  indirectes , 
tes  premières  sont  le  plus  ordinairement  :  un  coup  violent,  une  pression 
très-forte  sur  la  nuque;  le  choc  d’un  projectile  d’arme  à  feu,  etc.  Les 
secondes,  toutes  celles  qui  peuvent  forcer  la  flexion.  Tels  sont  surtout  les 
coups  et  les  chutes  sur  la  tête.  Un  mouvement  musculaire  énergique  et 
trop  brusque  peut  conduire  au  même  résultat,  et  même  un  effort  peu 
considérable,  lorsqu’il  existe  une  altération  préalable  des  os.  Ainsi 
Astley  Cooper  rapporte  l’observation  d’une  femme  qui,  pendant  le  cours 
d’un  traitement  antisyphilitique  mourut  subitement  en  faisant  un  mouve¬ 
ment  dans  son  lit.  L’apopbyse  odontoïde  était  rompue  et  la  moelle  com¬ 
primée  par  le  fragment  inférieur. 

Le  mécanisme  des  fractures  indirectes  est  simple.  Lorsque,  dans  un 
mouvement  de  flexion  forcée  de  l’atlas  sur  l’axis,  les  ligaments  atlo-axo’i- 
diens  postérieurs  et  latéraux  se  rompent,  tout  l’effort  porte  sur  l’apophyse 
odontoïde,  qui  bascule  en  arrière  et  tend  à  se  dégager  de  son  anneau. 
Trois  choses  peuvent  alors  céder  :  l“la  partie  ligamenteuse  de  l’anneau  ; 
nous  verrons  à  propos  des  luxations  ce  qui  se  passe  alors  ;  2°  la  partie 
osseuse  de  l’anneau,  c’est-à-dire  l’arc  antérieur  de  l’atlas;  5“  l’apophyse 
odontoïde  elle-même. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  ces  fractures  sont  de  deux  ordres  :  les 
uns  qui  se  rapportent  aux  fonctions  locomotrices  de  la  tête,  les  autres  aux 
fonctions  de  la  moelle  épinière. 

Les  premiers  trouvent  surtout  leur  raison  d’être  dans  les  dispositions 
anatomiques  que  présente  l’articulation  de  l’atlas  et  de  l’axis.  D’une  part, 
un  pivot  reçu  dans  un  manchon  ;  de  l’autre  ,  des  surfaces  planes,  glissant 
facilement  les  unes  sur  les  autres  et  reliées  par  des  ligaments  assez  lâ¬ 
ches  pour  permettre  un  jeu  de  glissement  assez  considérable.  Que  le  pivot 
ou  le  fourreau  qui  le  reçoit  soient  brisés,  les  deux  os  ne  se  font  plus  op¬ 
position  que  par  leurs  surfaces  planes,  si  bien  appropriées  au  glissement. 
Ils  perdent  leur  mouvement  de  rotation  et  deviennent  très-mobiles  l’un 
sur  l’autre  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Dès  lors  on  comprend  la  ten¬ 
dance  qu’a  la  télé,  dans  ces  fractures,  à  être  emportée  dans  le  moindre 
mouvement  soit  en  avant,  soit  en  arrière  ;  la  difflculté  qu’elle  éprouve  au 
contraire  à  exécuter  le  mouvement  de  rotation  et  l’attitude  particulière 
qui  en  résulte.  Les  muscles  du  cou  se  roidissent  :  la  tête  se  maintient 
fixe  et  redressée.  Le  malade  se  retourne  tout  d’une  pièce,  et  au  moindre 
mouvement  soutient  sa  tête  avec  ses  mains.  Dans  quelques  circonstances 
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soit  qu’une  rupture  considérable  des  ligaments  accompagne  la  fracture, 
soit  qu’il  y  ait  relâchement  des  muscles  par  faiblesse,  ou  par  fatigue,  ces 
'efforts  sont  impuissants,  la  tête  reste  inclinée,  et  lorsqu’on  la  relève,  re¬ 
tombe  aussitôt  comme  si  elle  reposait  sur  une  tige  rompue. 

Ces  symptômes  se  trouvent  nettement  indiqués  et  à  leurs  différents 
degrés  dans  les  observations.  Ainsi,  dans  une  observation  de  Philipps,  où 
il  y  avait  simultanément  fracture  de  l’atlas  et  de  l’apophyse  odontoïde, 
le  malade  pouvait  marcher,  travailler  même,  ne  conservant  de  son  acci¬ 
dent  qu’une  raideur  du  cou  qui  ne  lui  permettait  pas  de  tourner  la  tête. 
Cline,  cité  par  A.  Cooper,  rapporte  l’histoire  d’un  enfant  de  trois  ans 
qui  avait  fait  une  chute  sur  le  cou.  Par  suite  de  cet  accident,  il  marchait 
la  tête  relevée  comme  lorsqu'on  porte  un  fardeau  sur  Ja  tête.  Pour  regar¬ 
der  en  bas  il  soutenait  le  menton  avec  ses  mains;  pour  regarder  en  haut 
il  soutenait  l’occiput.  Il  mourut  un  an  après...  L’atlas  était  fracturé  en 
travers  et  l’apophyse  odontoïde  extrêmement  mobile.  Dans  le  cas  de  fracture 
de  l’apophyse  odontoïde  noté  par  Paletta,  la  tête  était  inclinée  en  avant 
et  à  gauche;  elle  se  laissait  facilement  ramener  dans  sa  position  natu¬ 
relle,  mais  dès  qu’on  la  laissait  à  elle-même,  elle  retombait  sur  l’épaule 
gauche. 

A  ces  symptômes,  qu’on  peut  appeler  primitifs,  il  s’en  joint  bientôt  de 
nouveaux,  mais  qui  ont  pour  caractère  particulier  de  n’apparaître  qu’après 
un  certain  temps  ;  je  veux  parler  de  ces  déplacements  consécutifs  qui 
commencent  à  se  manifester  quelques  jours  après  l’accident,  et  qui  vont 
ensuite  en  s’exagérant  cliaque  jour. 

Nous  avons  vu  les  conditions  de  mobilité  anormale  que  ces  fractures 
laissent  après  elles  entre  l’atlas  et  l’axis.  Ajoutons  que  dans  la  plupart 
des  circonstances  les  violences  capables  d’amener  la  fracture  de  ces  os 
entraînent  la  rupture  des  ligaments  qui  les  unissent.  Dans  ces  conditions 
les  mouvements  naturels  de  la  tête  qu’on  ne  peut  jamais  réprimer  com¬ 
plètement,  le  poids  delà  tête,  les  mouvements  involontaires  qu’exige  son 
équilibre,  amènent  un  déplacement  graduel  des  os  et  des  surfaces  arti¬ 
culaires,  déplacement  dont  les  formes  pourront  être  étudiées  à  propos  des 
luxations,  mais  dont  le  fait  appartient  bien  évidemment  à  l’histoire  des 
fractures. 

Quelques  faits  cliniques  peuvent  être  cités  à  l’appui.  Ainsi  le  malade 
qui  fait  le  sujet  de  l’observation  de  Philipps  et  sur  l  equel,  après  sa  mort, 
on  put  constater,  outre  une  fracture  de  l’apophyse  odontoïde  et  de  l’arc 
postérieur  de  l’atlas,  un  déplacement  tel  de  la  partie  antérieure  de  l’atlas, 
qu’elle  était  venue  se  placer  en  avant  de  l’axis,  n’avait  présenté  comme 
premiers  symptômes  que  la  roideur  du  cou  et  l’impossibilité  du  mouve¬ 
ment  de  rotatiqn.  Il  avait  pu  continuer  ses  occupations,  et  un  mois  après 
seulement  apparut  une  petite  tumeur  à  la  nuque  ;  plus  tard,  une  tumeur 
dans  le  gosier,  puis  survint  la  gêne  de  la  déglutition,  l’altération  de  la 
voix,  l’aiiasarque,  etc. 

Gestes  (de  Bordeaux)  a  également  rapporté  l’histoire  d’un  enfant  sur 
lequel  il  a  constaté  un  déplacement  considérable  de  l’atlas  sur  l’axis,  et 
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qui  primitivement  n’avait  présenté  qu’un  peu  de  gène  dans  le  cou  ;  puis 
la  tête  s’était  infléchie,  et  quelques  mois  après  seulement  apparurent  les 
premiers  symptômes  de  paralysie. 

Enfin,  dans  l’observation  déjà  citée  de  Richet,  bien  qu’il  s’agisse  d’une 
plaie  par  arme  à  feu,  la  lésion  réelle  était  la  fracture  de  l’apophyse 
odontoïde.  «  Le  blessé  ne  pouvait  tourner  la  tète  qu’en  se  tournant  de 
toute  pièce,  et  il.  était  obligé  de  soutenir  la  tête  avec  la  main.  Après 
douze  jours  seulement  la  tête  se  fléchit  peu  à  peu  sur  le  cou  jusqu’à  ce 
qu’enfin  le  menton  vint  presque  toucher  le  sternum.  Le  dix-septième 
jour,  dans  un  mouvemsnt  brusque,  la  flexion  augmenta  encore  ;  le  malade 
mourut  subitement.  Les  ligaments  atlo-axoïdiens  antérieur  et  latéraux 
étaient  seuls  détruits,  et  cependant  la  mobilité  de  l’atlas  était  telle,  qu’il 
])Ouvait  glisser  de  près  de  deux  centimètres  en  avant  de  l’axis. 

Les  symptômes  qui  dépendent  des  fonctions  de  la  moelle  peuvent  de 
prime  abord  atteindre  le  plus  haut  degré  d’acuité.  Dans  l’observation 
d’A.  Cooper,  la  mort  est  survenue  immédiatement.  La  moelle  était  com¬ 
primée  par  la  racine  de  l’apophyse  odontoïde  fracturée.  Lorsqu’ils  sont 
moins  prononcés,  ils  se  présentent  sous  la  forme  de  paralysies  diverses 
s’il  y  a  compression  de  la  moelle  ;  sous  la  forme  de  douleurs,  de  contrac¬ 
ture  et  de  convulsions  s’il  y  a  contusion  ou  dilacération  du  même  or¬ 
gane  ou  de  ses  enveloppes.  Disons  toutefois  que  ces  derniers  symptômes 
se  manifestent  surtout  après  quelques  jours,  lorsqu’il  y  a  un  déplacement 
progressif.  Dans  l’observation  de  Paletta,  c’est  après  un  mois  que  sont 
survenues  les  convulsions  qui  ont  emporté  le  malade,  et  dans  celle  de 
Costes,  après  quatre  mois  seulement,  les  signes  de  paralysie  dans  les 
membres.  Nul  doute  que  les  symptômes  ultimes  de  l’observation  de 
Philipps,  altération  de  la  voix,  anasarque,  hydropisies  multiples,  soient 
également  le  résultat  d’une  lésion  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle. 

Diagnostic.  —  Il  est  difficile,  avec  les  six  observations  sur  lesquelles 
repose  l’histoire  de  ces  fractures,  d’en  établir  le  diagnostic  d’une  manière 
précise.  Toutefois,  lorsqu’à  la  suite  d’une  violence  sur  la  tête  ou  sur  la 
nuque  il  survient  sans  déformation  appréciable  une  gêne  notable  dans  le 
mouvement  de  rotation  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale,  une  ten¬ 
dance  à  l’inflexion  de  la  tête  telle  que  le  malade  est  obligée  de  la  sou¬ 
tenir  avec  la  main  ;  quand  surtout  on  verra  apparaître  ultérieurement 
les  signes  d’un  déplacement  progressif,  on  sera  bien  près  de  la  vérité  en 
affirmant  qu’il  y  a  fracture  dans  l’articulation  atlo-odontoïdienne.  Il  me 
paraît  impossible  en  ce  moment  de  reconnaître  si  c’est  l’atlas  ou  l’apo¬ 
physe  odontoïde  qui  est  fracturée,  mais  il  faut  remarquer  que  la  fracture 
de  l’apophyse-odontoide  est  beaucoup  plus  fréquente  et  qu’il  n’existe 
qu’un  exemple  de  la  fracture  isolée  de  l’atlas.  Quelques  points  de  ce 
diagnostic  devront  être  repris  à  propos  des  luxations. 

Pronostic.  —  Il  est  toujours  très-grave.  En  réunissant  en  effet  les  ob¬ 
servations  de  Cline,  d’A.  Cooper,  de  Philipps,  de  Paletta,  de  Costes,  de 
Richet,  nous  trouvons  que  la  mort  est  la  terminaison  constante,  une  fois 
immédiatement  et  une  fois  après  dix-sept  jours,  par  compression  de  la 
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moelle  ;  une  fois  après  cinq  semaines,  à  la  suite  de  convulsions;  et  dans 
les  trois  derniers  cas,  après  quatre  mois,  onze  mois  et  un  an  par  le  pro¬ 
grès  incessant  du  déplacement  des  os.  Toutefois  on  conçoit,  surtout  poul¬ 
ies  fractures  de  l’atlas,  que  si  ce  déplacement  n’arrive  pas,  la  consolida¬ 
tion  puisse  être  obtenue  et  le  malade  guérir.  La  pièce  anatomique  dé¬ 
crite  par  Wynpersse,  et  dont  nous  avons  rapporté  les  principaux  détails  à 
propos  des  plaies  (p.  797),  nous  paraît  en  offrir  un  exemple. 

Traiteme:st.  —  Deux  cas  peuvent  se  présenter  :  1°  la  fracture  est 
simple,  sans  accidents  médullaires,  sans  déplacement  consécutif.  Une 
seule  indication  doit  être  remplie  alors  :  il  faut  ramener  la  tête  dans  sa 
direction  normale  et  la  maintenir  dans  une  immobilité  absolue  pendant 
le  temps  nécessaire  à  la  consolidation.  La  gouttière  de  Bonnet  et  le  décu¬ 
bitus  dorsal  me  paraissent  les  meilleurs  moyens  d’arriver  à  ce  résultat. 
2"  La  fracture  est  compliquée,  soit  primitivement  de  symptômes  graves 
du  côté  de  la  moelle,  soit  consécutivement  d’un  déplacement  articulaire. 
La  conduite  du  chirurgien  doit  être  alors  celle  que  nous  indiquerons  plus 
loin  à  propos  des  subluxations  suivies  des  mêmes  accidents  médullaires, 
et  des  luxations  qui  offrent  les  mêmes  déplacements.  {Voy.  p.  808.) 

111.  i/iixation».  —  Les  luxations  de  la  région  atloïdienne,  bien  qu’in¬ 
diquées  par  la  plupart  des  auteurs  anciens,  notamment  par  Celse  dans 
l’antiquité,  par  Ambroise  Paré  et  par  Jean- Louis  Petit  dans  des  temps 
plus  rapprochés,  ne  sont  vraiment  connues  que  depuis  les  travaux  mo¬ 
dernes.  Leur  histoire  est  tout  entière  dans  les  observations  éparses  dans 
les  publications  périodiques,  et  dans  la  synthèse  remarquable  que  Mal- 
gaigne  en  a  présentée  dans  son  livre  des  luxations. 

Nous  étudierons  successivement  les  luxations  de  l’occipital  sur  l’atlas 
et  les  luxations  de  l’atlas  sur  l’axis. 

Ces  luxations  se  présentent  du  reste  sous  deux  formes.  Tantôt  les  sur¬ 
faces  articulaires  sont  violemment  séparées  sans  qu’il  y  ait  chevauche¬ 
ment  entre  elles;  tantôt,  au  contraire,  les  surfaces  se  déboîtent  et  glissent 
dans  une  certaine  étendue  les  unes  sur  les  autres.  Dans  le  premier  cas 
on  dit  qu’il  y  a  diastasis  ou  subhixalion;  dans  le  second,  qu’il  y  a  luxation 
à  proprement  parler. 

Dans  les  luxations,  le  déplacement  peut  se  faire  dans  différents  sens  ; 
l’os  déplacé  peut  être  porté  en  avant  ou  en  arrière  ;  la  luxation  est  dite 
alors  antérieure  ou  postérieure.  A  la  rigueur  on  comprendrait  qu'il  pût 
exister  des  déplacements  latéraux  ;  jusqu’à  présent  l’expérience  clinique 
ne  les  a  pas  démontrés.  Toutefois  il  se  produit  dans  quelques  cas  une 
variété  des  déplacements  antéro-postérieurs,  dans  laquelle  une  seule  des 
surfaces  articulaires  est  déboîtée.  Le  déplacement  est  en  quelque  sorte 
mixte  entre  le  sens  antéro-postérieur  et  le  sens  latéral  ;  on  peut  lui  con¬ 
server  la  désignation  d’antérieur  ou  de  postérieur,  en  y  ajoutant  le  mot 
d’unilatéral. 

Nous  allons  établir  d’abord  la  réalité  clinique  de  chacune  des  espèces 
de  luxations  qui  ont  été  rencontrées,  nous  réservant  dans  un  chapitre 
spécial  de  reprendre  à  un  point  de  vue  plus  général  quelques  points  de 
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leur  histoire,  notamment  leur  mode  de  production,  leur  diagnostic  et 
leur  traitement. 

I.  Luxation  de  l’occipital  sur  l'atlas.  —  A.  Subluxations.  —  Deux 
exemples  de  ce  mode  de  déplacement  ont  été  rapportés,  l’un  par  Lassus, 
l’autre  par  Paletta.  Celui  de  Lassus  est  le  plus  complet.,  «  Une  botte  de 
foin  tomba  de  quinze  à  seize  pieds  sur  la  partie  postérieure  du  col  d’un 
homme  qui  avait  la  tête  penchée  en  devant.  Il  perdit  aussitôt  la  parole  et 
la  connaissance;  sa  tête  resta  inclinée  en  devant,  la  bouche  entr’ou- 
verte,  les  extrémités  supérieures  en  convulsion  ;  il  mourut  dans  l’es- 
jiace  de  cinq  à  six  heures...  Les  condyles  de  l’occipital  étaient  désunis 
et  écartés  d’environ  trois  à  quatre  lignes  des  apophyses  de  la  première 
vertèbre  du  col.  » 

L’observation  de  Paletta  offre  beaucoup  d’analogie  avec  celle-ci.  Même 
origine,  une  violence  extrême  sur  la  tête  fléchie;  symptômes  médullaires 
analogues,  quoique  moins  rapides  ;  même  terminaison,  même  lésion  ana¬ 
tomique.  «  Atlas  dimotus  erat  atque  artiadatio  cum  occipitis  osselaxata.  » 
Un  point  seul  diffère,  c’est  l’attitude  de  la  tête  qui  ne  reste  pas  fléchie  ; 
mais  une  fracture  de  la  portion  cervicale  de  la  colonne  vertébrale  peut, 
suivant  la  remarque  de  l’auteur,  expliquer  ce  fait. 

B.  Luxations.  —  Le  seul  exemple  de  luxation  proprement  dite  de  l’oc¬ 
cipital  sur  l’atlas  est  un  cas  de  luxation  antérieure,  variété  unilatérale 
droite;  l’observation  est  due  à  Bouisson.  Un  jeune  homme  de  seize  ans  est 
écrasé  sous  un  tombereau  et  retiré  sans  vie;  on  nota  que  la  face  étant  ap¬ 
puyée  sur  le  sol,  l’angle  du  tombereau  comprimait  la  nuque.  L’atlas,  et 
surtout  sa  masse  latérale  droite,  avait  subi  un  mouvement  de  projec¬ 
tion  en  avant  qui  avait  porté  sa  facette  articulaire  droite  en  avant  du  con- 
dyle  de  l’occipital  ;  ce  condyle  faisait  saillie  en  arrière  dans  l’étendue  de 
deux  centimètres  environ...  Du  côté  gauche  il  n’existait  qu’une  diastasis 
entre  le  condyle  et  la  surface  correspondante  de  l’atlas.  Les  ligaments 
occipito-alloïdiens  postérieurs  et  latéraux  étaient  rompus  ainsi  que  l’occi- 
pito-odontoïdien  droit...  le  gauche  était  conservé  et  avait  empêché  la 
luxation  de  s’effectuer  de  ce  côté.  Par  sa  projection  en  avant,  l’atlas  rétré¬ 
cissait  l’entrée  du  canal  rachidien;  son  arc  postérieur  comprimait  le  bulbe 
contre  le  bord  antérieur  du  trou  occipital. 

II.  Luxations  de  l’atlas  sur  l’axis.  —  A.  Subluxations.  —  Nous  avons 
vu  dans  la  partie  anatomique  et  physiogique  le  jeu  des  articulations  atlo- 
axo’idiennes;  nous  avons  établi  que  dans  le  mouvement  de  flexion  exagérée 
ces  deux  os  s’écartent  l’un  de  l’autre,  en  arrière,  jusqu’à  permettre  le 
passage  du  doigt  entre  eux  ;  que  les  ligaments  allo-axo'idiens postérieurs 
et  latéraux  limitaient  ce  mouvement,  et  que  ce  premier  obstacle  vaincu 
ce  mouvement  trouve  une  seconde  limite  dans  les  ligaments  occipito-axo'i- 
diens  (ligaments  croisé  et  odonto’idiens) . 

Ces  considérations  jettent  le  plus  grand  jour  sur  l’histoire  des  subluxa¬ 
tions  atlo-axoïdiennes.  C'est  en  effet  dans  un  mouvement  exagéré  de 
flexion,  et  lorsque  les  os  ne  cèdent  pas  eux-mêmes,  qu’elles  se  produisent, 
et  comme  cette  flexion  rencontre  deux  obstacles  successifs,  on  peut  consi- 
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dérerdeu.x  degrés  à  la  subluxation  :  un  premier  degré,  dans  lequel  les  liga¬ 
ments  postérieur  et  latéraux  sont  seuls  rompus;  un  deuxième  degré,  dans 
lequel  les  ligaments  occipito-axoïdiens  cèdent  également. 

L’observation  suivante  d’Ansiaux,  de  Liège,  fournit  un  remarquable 
exemple  du  premier  degré  de  la  subluxation.  Une  femme  de  vingt-cinq 
ans  fut  trouvée  pendue.  Une  chaise  renversée  près  d’elle  témoignait  qu’ elle 
s’était  jetée  d’une  certaine  hauteur  ;  le  menton  était  fléchi  sur  la  poitrine. 
On  trouva  du  sang  épanché  derrière  les  deux  premières  vertèbres,  qui  pré¬ 
sentaient  en  arrière  un  écartement  bien  remarquable  ;  les  ligaments  posté¬ 
rieurs  étaient  rompus,  le  transverse  un  peu  remonté  et  très-distendu; 
les  ligaments  odontoïdiens  intacts. 

Les  subluxations  du  deuxième  degré  offrent  elles-mêmes  deux  variétés. 

1°  Tantôt  le  ligament  croisé  n’est  rompu  que  dans  sa  partie  inférieure, 
laissant  subsister  la  majeure  partie  du  ligament  transverse.  Dans  la  flexion 
forcée  alors,  l’apophyse  odontoïde  arrive  à  se  dégager  du  ligament 
transverse  de  manière  à  se  placer  au-dessous  et  en  arrière  de  lui.  Tel  est 
le  cas  rapporté  par  Hirigoyen  :  Un  maçon,  âgé  de  soixante  ans,  fait 
une  chute  sur  la  tête  ;  on  le  transporte  à  l’hôpital  Saint-André  de  Bor¬ 
deaux.  Le  malade  était  sans  connaissance;  la  tête,  assez  mobile,  était  un 
peu  renversée  en  arrière.  La  mort  survint  au  bout  de  vingt  heures  ;  je 
me  rappelle  avoir  assisté  à  l’autopsie  comme  élève  du  service  :  l’apophyse 
odontoïde  était  placée  en  arrière  du  ligament  transverse,  plus  à  gauche 
qu’à  droite;  le  ligament  odonloïdien  droil  était  rompu,  le  gauche,  demeuré 
intact,  était  placé  pour  ainsi  dire  à  cheval  sur  le  ligament  transverse  et 
empêchait  tout  à  la  fois  l’apophyse  de  remonter  et  de  reculer  plus  en 
arrière  ;  les  surfaces  des  apophyses  articulaires  étaient  écartées  les  unes 
des  autres.  Le  bulbe  rachidien  était  comprimé  et  distendu,  mais  non 
écrasé,  etc. 

Ch.  Bell  et  Duméril  ont  rapporté  chacun  un  fait  fort  analogue. 

2"  Tantôt  le  ligament  transverse  est  également  divisé,  l’apophyse  odon¬ 
toïde  devient  flottante  et  peut  comprimer  la  moelle  immédiatement  ou  au 
premier  mouvement  brusque.  Gaussé  rapporte  qu’à  l’autopsie  d’un  jeune 
iiomme  trouvé  mort  dans  un  fossé,  on  constata  la  rupture  du  ligament 
transverse  et  la  compression  de  la  moelle  par  l’apophyse  odontoïde.  Une 
observation  de  Petil-Radel  offre  un  autre  exemple  de  la  même  variété  de 
suhluxation,  probablement  produite  en  deux  temps.  Un  enfant  reçoit  un 
coup  violent  sur  la  nuque.  Le  col  reste  de  travers;  trois  jours  après,  on 
cherche  à  remédier  à  cette  difformité;  le  malade  périt  à  la  première  ten¬ 
tative.  A  l’autopsie  on  trouva  «  une  rupture  complète  de  s  ligaments  odon¬ 
to-occipitaux  et  du  transversal.  » 

B.  Luxations.  —  Les  luxations  proprement  dites  de  l’atlas  sur  Taxis  ne 
sc  sont  pas  rencontrées  à  l’état  simple  :  elles  s’accompagnent  constam¬ 
ment,  du  moins  d’après  les  observations  qui  ont  été  recueillies,  de  la  frac¬ 
ture  de  l’apophyse  odontoïde  et  quelquefois  en  même  temps  de  Tatlas. 
Cela  se  comprend,  si  Ton  songe  à  l’espèce  d’invagination  de  Tun  de  ces  os 
dans  l’autre,  au  moyen  de  cette  apophyse. 
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On  rencontre  des  observations  de  ces  luxations  en  avant  et  en  ar¬ 
rière. 

Luxations  antérieures.  —  11  n'existe  pas,  que  je  sache,  de  luxation.s 
de  ce  genre  produites  primitivement.  Les  deux  seuls  cas  que  je  connaisse 
se  rapportent  à  ces  luxations  consécutives  qui  se  rencontrent  à  la  suite  des 
fractures  de  l’atlas  et  de  l’apophyse  odontoïde.  Ce  sont  les  observations  de 
Philipps  et  de  Costes,  dont  nous  avons  indiqué  déjà  quelques  traits. 

Dans  la  première  on  trouva  à  l’autopsie,  outre  la  fracture  de  l’arc  posté¬ 
rieur  de  l’atlas  et  de  l’apophyse  odontoïde,  une  luxation  de  la  partie  anté¬ 
rieure  de  l’atlas  qui  avait  été 'portée  en  bas  et  en  avant  sur  le  même  plan 
que  l’axis,  auquel  elle  était  réunie  par  une  véritable  consolidation  osseuse. 
L’axis  avec  cette  addition  présentait  un  double  canal  spinal  et  quatre  apo¬ 
physes  transverses.  L’arc  postérieur  de  l’atlas  étant  resté  en  place,  la 
moelle  n’avait  souffert  aucune  compression. 

Dans  la  seconde  le  déplacement  est  moins  considérable,  et  il  offre  à 
peu  près  les  conditions  de  la  variété  unilatérale.  En  effet,  l’atlas  était 
luxéen  avant,  le  condyle  droitbien  plus  que  le  gauche,  de  telle  sorte  que  la 
facette  articulaire  droite  avait  quitté  complètement  celle  de  l’axis,  tandis 
que  la  facette  gauche  en  recouvrait  encore  la  moitié  antérieure.  En  même 
temps  l’atlas  avait  basculé  en  avant  de  manière  à  former  un  angle  ren¬ 
trant  avec  le  reste  delà  colonne;  et  la  facette  articulaire  droite  était  en 
rapport  la  fossette  droite  de  la  face  antérieure  de  l’axis.  L’apophyse  odon¬ 
toïde  fracturée  était  devenue  presque  horizontale  et  s’était  réunie  par  un 
cal  au  corps  de  l’axis.  L’arc  postérieur  de  l’atlas  ne  formait  plus  avec  le 
corps  de  l’axis  qu’une  fente  transversale  de  deux  millimètres  à  droite,  de 
cinq  à  gauche,  dans  laquelle  la  moelle  était  comme  étranglée. 

2“  Luxations  postérieures.  —  Nous  ne  trouvons  que  deux  observations  ; 
une  seule  même  avec  le  caractère  d’authenticité  que  lui  donne  l’autopsie. 
Elle  appartient  à  Melchiori.  Une  femme  de  soixante-huit  ans,  en  descen¬ 
dant  d’une  échelle,  fait  une  chute  sur  le  front.  La  mort  fut  immédiate. 
Les  ligaments  atlo-axoïdiens  antérieur  et  laléraux  étaient  rompus,  l’apo¬ 
physe  odotoïde  brisée  à  sa  base;  l’arc  postérieur  de  l'atlas  fracturé  de  deux 
côtés  au  voisinage  des  apophyses  transverses.  La  seconde  vertèbre  était 
luxée  en  avant  de  la  première. 

La  seconde  est  due  à  Ehrlich  :  bien  que  le  malade  ait  survécu,  elle  offre 
un  appareil  de  symptômes  assez  nets  pour  affirmer  qu’il  y  avait  luxation 
de  l’atlas  en  arrière,  probablement  de  la  variété  unilatérale  gauche.  Un 
jeune  homme  de  seize  ans  motitait  un  escalier  portant  un  sac  de  farine 
sur  l’épaule  ;  il  tombe  à  la  renverse,  le  sac  roule  sur  la  face  et  la  tête.  La 
tête  reste  renversée  en  arrière  et  à  droite,  mais  ayant  tellement  perdu  de 
sa  solidité,  que  son  propre  poids  la  fait  jouer  de  tous  les  côtés.  L’atlas  fait 
une  petite  saillie  sous  l’occiput  ;  à  la  partie  antéro-latérale  gauche  du 
cou  on  trouve  une  autre  saillie  plus  prononcée  qui  paraît  être  formée 
par  l’axis.  Du  reste,  perte  de  connaissance;  pouls  presque  insensible,  pa¬ 
ralysie  presque  complète.  La  réduction  fut  tentée  et  obtenue  ;  le  malade 
guérit. 
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Ces  faits  établis,  jetons  maintenant  un  coup  d’œil  sur  leur  en¬ 
semble. 

Étiologie.  —  La  production  des  diverses  luxations  de  la  région  atloï- 
dienne  reconnaît  plusieurs  causes,  qui  peuvent  être  rapportées  aux  trois 
chefs  suivants  :  la  flexion  forcée;  l’extension  forcée;  la  traction  di¬ 
recte. 

La  flexion  forcée  est  la  cause  qui  est  le  plus  communément  enjeu.  Elle 
peu  être  produite  par  l’action  musculaire  seule,  comme  le  montre  l’ob¬ 
servation  de  Charles  Bell,  dans  laquelle  l’accident  survint  à  la  suite  d’ef¬ 
forts  énergiques  pour  faire  monter  une  brouette  sur  un  trottoir.  Le  plus 
ordinairement  une  impulsion  extérieure  vient  contribuer  à  forcer  la 
flexion.  L’impulsion  peut  se  faire  dans  diverses  directions.  Quand  elle  est 
verticale,  dans  une  chute  de  haut  sur  la  tête  par  exemple,  elle  exagère 
simplement  la  flexion.  La  flexion  forcée  simple  ne  peut  produire  que  les 
subluxations  atlo-occipitales  et  atlo-axoïdiennes  ;  ces  dernières  beaucoup 
plus  fréquemment  que  les  premières. 

Quand  l’impulsion  a  lieu  directement  d’arrière  en  avant,  sur  l’occiput, 
à  un  premier  degré  elle  force  la  flexion  et  amène  une  subluxation  et  sou¬ 
vent  une  fracture  ;  à  un  deuxième  degré  l’atlas  et  l’occipital  sont  poussés 
en  avant,  et  il  se  produit  une  luxation  eu  avant  de  l’atlas  sur  l’axis.  Quand 
elle  est  oblique,  elle  force  également  la  flexion,  mais  en  imprimant  au 
cou  un  mouvement  de  torsion  qui  amène  la  variété  de  déplacement  dite 
unilatérale.  Cette  torsion,  qui  se  fait  sur  l’axe  de  la  colonne  vertébrale, 
ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  rotation  forcée  qui  ne  peut  pas  amener 
de  luxation,  comme  l’ont  démontré  les  expériences  d’Orfila. 

L’extension  forcée  peut  se  produire  de  deux  manières  :  ou  bien  par 
une  forte  impulsion  sur  le  derrière  du  col,  la  tête  étant  fixée,  comme  dans 
l’observation  de  Bouissori;  ou  par  un  choc  violent  sur  la  face  ou  le  front, 
comme  dans  les  observations  de  Melchiori  et  d’Ehrlich.  L’extension  forcée 
peut  produire  la  luxation  en  arrière  de  l’occipital  sur  l’atlas  (obs.  deBouis- 
son),  et  de  l’atlas  sur  l’axis  (obs.  de  Melcbiori  et  d’Ehrlich).  La  direction 
oblique  de  l'impulsion  peut,  dans  l’extension  forcée  comme  dans  la 
flexion,  imprimer  un  mouvement  de  torsion  du  col  qui  rend  la  luxation 
unilatérale  (obs.  d’Elrich). 

-5°  La  traction  directe  peut  aller  jusqu’à  rompre  les  ligaments,  surtout 
en  se  combinant  avec  un  certain  degré  de  flexion  ou  d’extension.  L’ob¬ 
servation  d’Ansiaux  et  celle  de  Duméril  fournissent  deux  exemples  authen¬ 
tiques  de  subluxation  produite  par  la  suspension  volontaire,  et  nous 
avons  vu  qu’au  rapport  de  J.  L.  Petit  un  enfant,  soulevé  par  la  tête,  était 
mort  subitement  et  probablement  par  le  fait  d’une  lésion  analogue.  Si 
dans  deux  cas  de  suspension  volontaire,  il  est  constant  que  des  subluxa¬ 
tions  ont  pu  se  produire,  je  crois  que  l’on  est  parfaitement  en  droit  de 
siiposer  qu’une  lésion  semblable  a  dû  se  présenter  souvent  chez  les  pen¬ 
dus.  Il  serait  oiseux  de  rentrer  aujourd’hui  dans  une  discussion  que 
les  deux  faits  précédemment  cités  me  paraissent  juger  définitivement. 
Si  J.  L.  Petit  a  cru  à  la  réalité  de  ces  luxations,  c’est,  comme  il  le  dit 
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îui-même,  qu’il  a  observé  dans  ces  cas  «  que  la  première  vertèbre  était 
-entièrement  séparée  de  la  seconde;  »  c’est-à-dire  qu’il  y  avait  subluxation: 
si  Columbus,  Duverney,  et  de  nos  jours  Bardinet  et  Orlila,  ont  contesté  ces 
luxations,  c’est  que  sans  aucun  doute  ils  n’ont  jamais  constaté  ou  obtenu 
par  des  expériences  sur  les  cadavres  un  déplacement  réel  entre  les  sur¬ 
faces  articulaires. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  pour  être  complet,  devrait  permettre  de 
reconnaître  les  diverses  espèces  de  luxations  entre  elles  et  de  les  distin¬ 
guer  des  fractures.  Dans  l’état  actuel  delà  science, ce  diagnostic  n’est  pas 
toujours  possible  d’une  manière  absolue.  On  peut  cependant  s’en  appro¬ 
cher  beaucoup. 

Les  symptômes  que  l’on  rencontre  dans  les  luxations  atloïdiennes  sont 
de  quatre  ordres  :  ils  se  rapportent  à  l’attitude,  aux  mouvements,  à  la 
forme  de  la  région  et  aux  fonctions  de  la  moelle. 

La  gêne  des  mouvements  de  la  tète  et  les  troubles  dans  les  fonctions 
de  la  moelle  sont  des  symptômes  très-variables,  meme  dans  les  cas  qui 
ont  le  plus  d’analogie.  Ce  que  l’on  peut  dire  toutefois,  c’est  que  lorsque 
ces  deux  ordres  de  symptômes  se  manifestent  simultanément,  ils  indiquent 
d’une  manière  certaine  l’existence  d’une  fracture  ou  d’une  luxation  des 
deux  premières  vertèbres. 

Les  attitudes  et  les  altérations  de  la  forme  donnent  des  caractères  plus 
précis.  Les  déformations  de  la  région  atloïdienne  qui  surviennent  à  la 
suite  d’une  violence  dénotent  l’existence  d’un  déplacement  entre  les 
premières  vertèbres  et  établissent  par  conséquent  une  démarcation 
tranchée  entre  les  luxations  vraies,  simples  ou  compliquées  de  fractures, 
qui  s’accompagnent  de  ces  déplacements,  d’une  part,  et  d’autre  part  les 
subluxations  et  les  fractures  simples. 

Les  affections  de  ce  dernier  groupe  sont  difficiles  à  distinguer.  Sou¬ 
vent  les  subluxations  sont  compliquées  de  fractures,  et  les  fractures 
toujours  de  ruptures  ligamenteuses  qui  ressemblent  fort  à  des  subluxa¬ 
tions.  Toutefois  en  faisant  le  parallèle  des  deux  affections,  on  trouve 
•encore  quelques  différences  notables  qui  permettront  souvent  de  les  re¬ 
connaître. 

Ainsi,  la  mort  immédiate  ou  presque  immédiate,  la  violence  extrême 
■des  symptômes  médullaires  sont  la  règle  dans  les  subluxations,  l’excep¬ 
tion,  au  contraire,  dans  les  fractures.  Dans  les  subluxations  l’attitude  est 
■en  général  fléchie  et  statique,  c’est-à-dire  qu’on  ne  peut  ni  redresser  la 
itéte,  ni  la  pousser  dans  tel  ou  tel  sens;  dans  les  fractures  au  contraire  elle 
•est  vacillante;  la  tête  tend  à  s’infléchir  quand  elle  est  droite,  et  quand 
•elle  est  fléchie  et  qu’on  la  relève,  à  retomber  immédiatement.  Enfin  les 
fractures  ont  seules  le  privilège  d’amener  ces  déplacements  consécutifs 
qui  n’ont  rien  d’inflammatoire,  et  que  l’on  peut  considérer  vraiment 
•comme  leur  caractère  pathognomonique.  Il  existe,  comme  nous  l’avons 
vu,  deux  espèces  de  subluxations  :  la  subluxation  atlo-occipitale  et  la 
subluxation  atlo-axoïdienne.  Si  la  violence  des  accidents  généraux  laissait 
Je  temps  ou  la  possibilité  de  chercher  à  les  distinguer,  la  première  se 
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reconnaîtrait  à  la  conservation  du  mouvement  de  rotation,  toujours  aboli 
dans  la  seconde. 

Dans  les  luxations  proprement  dites,  le  mode  de  déformation  que  l'on 
constate  peut  éclairer  d’une  manière  à  peu  près  certaine  le  diagnostic  de 
l’espèce  de  luxation. 

Les  luxations  de  l’atlas  sur  l’axis  auront  en  effet  pour  caractère  spé¬ 
cial  l’existence  d’une  saillie  osseuse  dans  la  paroi  postérieure  du  pharjiix, 
appréciable  en  général  par  le  toucher  buccal.  Dans  la  luxation  atlo-axoï- 
diennc  antérieure,  la  saillie  produite  par  l’atlas  est  très-élevée  et  surmonte 
une  dépression.  Au  contraire,  dans  la  luxation  atlo-axoïdienne  postérieure, 
la  saillie  est  formée  par  le  corps  de  l’axis  et  se  trouve  située  au-dessous 
de  la  dépression  formée  par  le  retrait  de  l’atlas.  Des  dispositions  in¬ 
verses  s’observent  à  la  nuque.  Dans  la  luxation  antérieure,  on  trouve, 
une  vive  saillie  formée  par  l’apophyse  épineuse  de  l’axis,  et  entre  cette 
saillie  et  l’occipital  une  forte  dépression;  dans  la  postérieure, immédia¬ 
tement  au-dessous  de  l’occipital,  une  saille  peu  considérable  formée  par 
l’atlas,  et  sous  laquelle  vient  se  cacher  l’épine  de  l’axis. 

La  luxation  de  l’occipital  sur  l’atlas  ne  présente  au  contraire  aucune 
saillie  dans  le  pharynx.  La  déformation  n’est  appréciable  que  du  côté  de 
la  nuque.  Cette  luxation,  étant  en  quelque  sorte  un  déplacement  de  tota¬ 
lité  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale,  se  manifeste  surtout  par  une  exa¬ 
gération  ou  un  effacement  de  la  fossette  de  la  nuque. 

L’attitude  de  la  tête  peut  servira  compléter  le  diagnostic.  Elle  garde 
pour  ainsi  dire  la  marque  du  mode  de  production  de  la  luxation  ;  elle 
reste  par  conséquent  fléchie  dans  la  luxation  antérieure  de  l’atlas  sur 
l’axis  ;  renversée  au  contraire  dans  les  luxations  en  arrière  de  l’occipital 
sur  l’atlas  et  de  l’atlas  sur  l’axis  :  elle  permet  surtout,  parla  direction  im¬ 
primée  à  la  face,  de  distinguer  les  variétés  uni-latérales. 

Proxostic.  —  Le  pronostic  des  luxations  atloïdiennes  est  toujours  très- 
grave.  Dans  la  majorité  des  cas  la  mort  en  est  la  conséquence.  Toutefois 
nous  verrons  que  dans  quelques  circonstances  un  traitement  sagement 
conduit  a  pu  amener  la  guérison. 

Traitement. —  Sous  le  rapport  du  traitement,  les  luxations  atloïdiennes 
peuvent  se  diviser  en  deux  catégories,  suivant  que  les  symptômes  qui  dé¬ 
pendent  de  la  moelle  sont  assez  légers  pour  ne  pas  compromettre  l’exis¬ 
tence,  ou  assez  sérieux  pour  entraîner  un  danger  imminent. 

Dans  le  premier  cas,  même  lorsqu’il  y  a  un  déplacement,  l’indication 
me  paraît  absolue  :  maintenir  la  tête  et  le  tronc  dans  l’immobilité  la  plus 
complète,  s’abstenir  de  toute  manœuvre  chirurgicale. 

Dans  le  second  cas,  il  convient  de  tenter  une  réduction.  Elle  n’est 
pas  sans  danger;  dans  l’observation  de  Petit-Radel,  le  malade  périt  à 
la  première  tentative.  Aussi  convient-il  d’établir  des  règles  très-pré¬ 
cises. 

S’il  n’y  a  pas  de  déplacement,  la  réduction  doit  consister  dans  le  re¬ 
dressement  de  la  tête  lorsqu’elle  a  pris  une  position  vicieuse ,  combiné 
avec  une  extension  lente,  douce  et  longtemps  maintenue.  Voici  une  obser- 
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vation  remarquable  de  Bernhuber,  dans  laquelle  ce  moyen  a  donné  d’ex¬ 
cellents  résultats  ;  il  la  présente  comme  un  cas  de  fracture  de  l’apophyse 
odontoïde,  mais  elle  se  rapporte  plus  probablement  à  une  subluxalion 
simple,  puisqu’au  bout  de  quelques  jours  les  mouvements  de  rotation  se 
rétablissaient,  tandis  que  ceux  de  flexion  restaient  impossibles.  Les  deux 
affections  du  reste  fournissent  les  mêmes  indications. 

«  Un  jeune  homme  fait  une  chute  et  heurte  violemment  sa  nuque  con¬ 
tre  un  meuble;  il  tombe  sans  connaissance.  La  face  est  rouge,  les  pu¬ 
pilles  contractées,  la  bouche  béante  et  baignée  d’écume  ;  la  respiration 
est  pénible,  saccadée;  on  ne  voit  au  cou  ni  tumeur  ni  déformation,  seule¬ 
ment  il  existe  entre  la  première  et  la  seconde  vertèbre  une  taclie  ecchy- 
motique.  Quand  on  presse  sur  ce  point  on  détermine  des  convulsions. 
Une  saignée  fut  faite.  Le  lendemain,  les  convulsions  devinrent  continues  ; 
la  respiration  était  stertoreuse,  le  pouls  filiforme,  la  mort  imminente. 
Le  chirurgien  saisit  la  tête  du  malade  entre  ses  deux  mains,  la  souleva  en 
la  tirant  lentement  en  haut.  Au  moment  même  le  malade  ouvrit  les  yeux 
et  reprit  sa  connaissance.  On  disposa  aussitôt  une  potence  au-dessus  du 
lit  et  l’on  put  fixer  la  tête  du  malade  dans  cette  position,  à  l’aide  de 
larges  bandes  passées  autour  du  front  et  du  menton...  De  ce  moment  tous 
les  accidents  disparurent.  On  continua  à  maintenir  la  tête  dans  l’exten¬ 
sion,  car  on  avait  remarqué  que  l’état  soporeux  tendait  à  revenir  toutes  le 
fois  qu’elle  s’affaissait  sur  le  tronc.  Le  septième  jour,  la  tête  se  mainte¬ 
nait  immobile,  les  jours  suivants  les  mouvements  de  rotation  se  rétablis¬ 
saient,  mais  non  ceux  de  flexion...  Le  malade  guérit,  conservant  un  peu 
de  roideur  dans  les  mouvements  du  cou.  » 

Lorsqu’il  existe  un  déplacement  manifeste  des  surfaces  articulaires  et 
en  même  temps  des  symptômes  graves  du  côté  de  la  moelle,  ce  n’est  plus 
un  simple  redressement,  mais  une  vraie  réduction  avec  ses  trois  temps 
d’extension,  de  contre-extension  et  de  coaptation  qu’il  faut  exécuter. 
Malgaigne  père,  Ehrlich,  Maisonneuve,  en  ont  fourni  des  exemples  heureux. 
Dans  l’observation  de  Malgaigne  (luxation  probable  de  l’atlas  en  avant),  «le 
chirurgien  fit  asseoir  le  malade  par  terre  et  se  plaça  derrière  lui,  les  ge¬ 
noux  sur  ses  épaules  pour  faire  la  contre-extension  ;  une  serviette  nouée 
sur  son  cou  et  embrassant  d’autre  part  le  menton  du  blessé  servit  à  l’ex¬ 
tension  que  le  chirurgien  aidait  et  dirigeait  de  ses  deux  mains.  Les  tenta¬ 
tives  furent  longues  et  pénibles;  enfin,  dans  un  dernier  effort,  la  tête  élevée 
autant  que  possible  fut  vivement  repoussée  en  arrière  et  reprit  à  l’instant 
sa  direction  naturelle.  Il  n’y  eut  pas  d’accident  ;  le  malade  ne  tarda  pas  à 
reprendre  ses  travaux.  » 

Dans  l’observation  d’Ehrlich  (luxation  de  l’atlas  en  arrière),  le  chirur¬ 
gien  fit  maintenir  les  épaules  par  un  aide,  un  autre  fut  chargé  d’exercer 
l’extension  sur  la  tête,  tandis  que  lui-même,  appliquant  le  plat  des 
deux  mains  sur  l’occiput  et  l’atlas  portés  en  arrière,  pressait  des  deux 
pouces  en  avant  sur  la  saillie  formée  par  l’axis  à  la  région  antéro-latérale 
du  cou.  Après  quelques  essais  infructueux,  la  réduction  se  fit  avec  un 
bruit  sensible  pour  tous  les  assistants...  La  guérison  marcha  rapidement. 
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C’est  là  une  de  ces  situations  périlleuses  en  face  desquelles  le  chirurgien 
se  trouve  parfois,  et  où  ayant  à  choisir  entçe  la  mort  certaine  et  la  mort 
possible,  il  ne  doit  pas  hésiter,  après  avoir  pris  à  l’égard  du  malade  et 
de  sa  famille  les  précautions  que  comportent  des  circonstances  aussi  gra¬ 
ves,  à  agir  avec  une  fermeté  qui  ne  doit  être  égalée  que  par  sa  prudence. 

IV.  Entorse.  —  L’entorse  vertébro-crànienne  ou  atloïdienne,  entrevue 
par  Pouteau  et  par  Chopart  et  Desault,  a  été  nettement  indiquée  par 
Bonnet  et  par  Bouquerot. 

Elle  se  produit  à  la  suite  d’un  mouvemement  brusque,  d’un  coup, 
d’une  chute  sur  la  tête,  lorsque  ces  violences,  insuffisantes  pour  produire 
une  fracture  ou  un  déplacement  des  surfaces  articulaires,  amènent  un  ti¬ 
raillement  et  des  déchirures  partielles  des  ligaments. 

Elle  s’accompagne  d’une  douleur  vive  qui  s’apaise  dans  l’immobilité, 
et  que  le  moindre  mouvement  réveille.  Les  mouvements  delà  tête,  quel¬ 
quefois  ceux  même  que  nécessite  la  déglutition,  sont  difficiles  et  péni¬ 
bles.  La  tête  devient  très-roide,  mais  elle  reste  droite,  et  le  malade  n’é¬ 
prouve  pas  le  besoin  de  la  soutenir  avec  la  main.  Les  mouvements 
communiqués  sont  douloureux,  mais  sont  tous  possibles.  L’altitude  roide 
mais  normale ,  la  conservation  des  mouvements  physiologiques,  consti¬ 
tuent  deux  caractères  qui  permettront  toujours  de  distinguer  cette  affec¬ 
tion  des  fractures  ou  des  luxations.  Le  pronostic  n’est  pas  grave  en  lui- 
même,  le  repos,  l’immobilité,  quelques  sangsues  et  des  applications 
résolutives  font  ordinairement  justice  de  cette  lésion.  Toutefois,  dans 
beaucoup  de  cas,  chez  les  malades  qui  se  négligent,  chez  ceux  qui  ont 
le  tempérament  lymphatique,  elle  a  une  tendance  malheureuse  à  se  trans¬ 
former  en  arthrite  subaiguë  ou  chronique,  affection  dont  nous  verrons 
dans  un  instant  les  tristes  conséquences. 

Voici  deux  faits  dans  lesquels  j’ai  pu  étudier  ces  entorses  à  l’état 
simple  : 

Un  jeune  homme  de  vingt-cinq  ans,  dans  un  exercice  de  gymnase, 
tombe  d’une  hauteur  de  deux  mètres  environ  sur  la  tête  ;  il  serelève  éprou¬ 
vant  une  assez  vive  douleur  à  la  nuque  et  un  peu  de  gêne  dans  les  mouve¬ 
ments.  Le  lendemain  les  mouvements  sont  extrêmement  douloureux.  Le 
malade  repose  difficilement  sa  tête  sur  un  oreiller  ;  il  se  tient  de  préfé¬ 
rence  droit  et  sans  appui.  Toutefois,  à  ma  demande,  il  domine  sa  douleur 
et  peut  exécuter  les  mouvements  de  flexion,  d’extension,  de  rotation.  Le 
cou  est  légèrement  tuméfié.  Aucun  symptôme  nerveux  ne  se  manifeste  ; 
une  application  de  sangsues,  des  cataplasmes,  et,  vers  le  dixième  jour,  un 
vésicatoire  à  la  nuque,  suffirent  pour  enlever  les  derniers  vestiges  de  la 
lésion. 

Un  marin  entre  dans  mon  service.  Il  a  reçu  quelques  jours  avant  un 
choc  violent  sur  la  tête  ;  la  tête  est  roide,  les  mouvements  douloureux, 
mais  possibles.  Après  deux  applications  de  sangsues  et  huit  jours  de  repos, 
les  douleurs  et  la  roideur  du  cou  avaient  disparu. 

V.  Artbrfies.  —  Les  articulations  multiples  qui  relient  la  tête  à 
la  colonne  vertébrale  sont  comme  toutes  les  articulations  susceptibles  de 
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s’enflammer.  Les  arthrites  qui  en  résultent  peuvent  se  jjrésenter  sous  la 
forme  aiguë  et  sous  la  forme  chronique. 

Les  arthrites  aiguës  sont  rhumatismales  ou  traumatiques.  Les  premières 
surviennent  à  la  suite  d’un  refroidissement.  Suivant  Mauchard  elles  au¬ 
raient  pour  origine  constante  l’habitude  prise  dans  le  vêtement,  surtout 
des  femmes  et  des  enfants,  de  tenir  la  nuque  à  découvert.  Les  secondes 
succèdetit  soit  à  des  plaies  qui  pénètrent  dans  les  articulations  elles- 
mêmes,  soit  à  des  violences  sur  la  tête,  qui  entraînent  un  état  fort  analogue 
à  l’entorse  et  se  confond  souvent  au  début  avec  elle,  mais  s’en  distingue 
parl’acuïté  extrême  des  douleurs. 

Ces  arthrites,  frappant  des  articulations  d’une  très-petite  étendue,  se¬ 
raient  peu  graves  si  elles  n’étaient  très-fréquemment  le  point  de  départ 
de  la  forme  chronique,  qui  par  son  importance  a  fixé  depuis  longtemps, 
au  contraire  l’attention  des  chirurgiens. 

Arthrite  chronique,  ou  arthralgie  atloïdienne.  Cette  affection,  désignée 
aussi  sous  les  noms  d’arthrocace,  de  tumeur  blanche,  de  luxation  spon¬ 
tanée  sous-occipitale,  se  trouve  déjà  indiquée  dans  Hippocrate.  Ilia  place, 
il  est  vrai,  dans  la  classe  des  angines,  à  cause  des  phénomènes  qu’elle  pro¬ 
duit  dans  l’arrière-gorge,  mais  il  la  décrit  avec  des  détails  d’une  précision 
remarquable.  La  tradition  ne  s’efface  pas  pendant  toute' !a  durée  de  l’an¬ 
tiquité.  Galien  commente  Hippocrate  sur  ce  sujet,  qui  n’était  pas  inconnu 
du  médecin  grec  Aetius  (IX®  siècle  de  notre  ère).  Van  Svvieten  y  revient 
dans  ses  Commentaires  ;  Mauchard,  J.  P.  Frank,  Reil,  Richter,  Rertin, 
Duverney,  Sandifort,  fournissent  des  observations  isolées.  Enl816,Rust 
et  son  élève  Schupke  reprennent  de  nouveau  la  question  à  un  point  de 
vue  général.  En  1829,  elle  est  transportée  dans  la  chirurgie  française  par 
Aug.  Rérard,  dont  le  travail  remarquable  et  qui  semblait  laisser  peu  de 
chose  à  faire  à  ses  successeurs,  a  cependant  été  complété  par  les  recherches 
/l’Ollivier,  de  Martin  Solon,  de  Teissier,  de  Nichet,  de  Malgaigne,  etc. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  cette  affection  peuvent  être  divisées  en  pré¬ 
disposantes  et  occasionnelles.  Les  causes  prédisposantes  sont  :  1“  l’âge  ; 
cette  maladie  est  en  effet  beaucoup  plus  fréquente  dans  l'enfance  et  dans 
la  jeunesse  que  dans  l’àge  mûr;  dans  la  vieillesse  elle  est  extrêmement 
rare  ;  2°  le  sexe  :  en  relevant  au  hasard  vingt  observations,  j’en  trouve 
■douze  qui  se  rapportent  au  sexe  masculin,  et  huit  seulement  au  sexe  fé¬ 
minin  ;  .5“  le  tempérament  lymphatique,  surtout  dans  sa  forme  exagérée, 
la  diathèse  scrofuleuse  ;  4"  la  diathèse  syphilitique  (observation  de  Mar¬ 
tin  Solon)  ;  la  diathèse  arthritique  ou  rhumatismale  (observation  de 
Raïman  et  de  Gœtz). 

Les  causes  occasionnelles  sont  d’abord  celles  qui  peuvent  amener  l’ar¬ 
thrite  ;  celle-ci  pouvant  passer  facilement  à  l’état  chronique  lorsqu’elle 
rencontre  les  causes  prédisposantes  que  nous  venons  d’énumérer.  Ainsi, 
les  plaies  du  cou  ou  de  la  gorge  qui  pénètrent  dans  les  articulations  atlo'i- 
■diennes  ;  une  fatigue  prolongée  de  ces  articulations  comme  celle  que  peut 
donner  l’habitude  de  porter  des  fardeaux  sur  la  tête;  un  refroidissement 
subit;  puis  les  causes  qui  peuvent  mener  à  l’arthrite  par  l’entorse,  un 
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coup  sur  la  nuque,  une  chute  sur  la  tête  ;  un  effort  trop  grand  pour  sou¬ 
lever  un  fardeau,  ou  pour  tourner  la  tête,  etc. 

Akato.mie  pathologique.  —  Pour  bien  étudier  les  lésions  anatomiques 
ainsi  que  les  symptômes  de  cette  maladie,  nous  devons  lui  considérer  trois 
périodes.  Une  période  inflammatoire  simple;  une  période  de  désorganisa¬ 
tion  ;  une  période  de  restitution. 

1“  Période  inflammatoh'e.  —  Les  lésions  de  cette  période  ne  peuvent 
être  que  bien  rarement  soumises  à  l’examen  anatomique,  mais  il  est  facile 
de  les  concevoir.  Engorgement  des  tissus  périphériques,  épaississement 
des  synoviales,  épanchement intra-articulaires,  vascularisation  et  ramollis¬ 
sement  et  érosion  des  cartilages  ;  ostéite  de  forme  diverse  :  tels  sont  les 
caractères  généraux  qu’elles  doivent  présenter. 

2“  Période  de  désorganisation.  —  Dans  cette  période  on  rencontre,  en 
allant  de  dehors  en  dedans  : 

1°  Un  engorgement  plus  considérable  des  parties  molles,  engorgement 
qui  prend  tantôt  la  forme  fongueuse,  tantôt  la  forme  lardacée.  Dans  quel¬ 
ques  points  il  se  produit  des  infiltrations  et  des  foyers  de  pus  (abcès  cir- 
convoisins) .  Ces  foyers  prennent  quelquefois  des  proportions  considérables 
et  peuvent  contenir,  outre  le  pus,  des  matières  grisâtres,  striées  de  rouge, 
de  consistance  caséeuse,  qu’on  a  décrites  souvent  comme  des  masses  tuber¬ 
culeuses  (obs.  de  Martin  Solon  publiée  par  Comin),  mais  qui  ne  sont  le 
plus  ordinairement  que  des  masses  de  pus  demi-concret  mêlé  à  du  sang 
altéré. 

2“Au  niveau  désarticulations  les  synoviales  sont  épaissies,  fongueuses, 
ramollies,  ulcérées  en  quelques  points.  L’épanchement  intra-articulaire 
devient  purulent  et  se  fait  jour  quelquefois  à  l’extérieur  (abcès  arti¬ 
culaires),  quelquefois  dans  la  cavité  rachidienne.  Les  ligaments  sont 
boursouflés,  ramollis,  rompus,  les  cartilages  ramollis,  érodés,  absor¬ 
bés. 

5“  Les  os  offrent  des  lésions  considérables  ;  toutes  les  formes  de  l’os¬ 
téite,  la  vascularisation,  le  gonflement  des  os,  en  quelques  points  de  l’é- 
burnation  et  des  ossifications  périphériques,  ainsi  que  Tesmer  en  a  montré 
plusieurs  exemples,  relativement  aux  condyles  de  l’occipital;  le  plus  sou¬ 
vent  des  ramollissements,  de  la  carie,  des  foyers  purulents  osseux  (abcès 
migrateurs  ou  ossiffluents)  qui  peuvent  s’amasser  dans  les  tissus  mous  du 
cou  et  sous  la  peau,  sous  la  muqueuse  pharyngienne  (abcès  rétro-pharyn¬ 
giens)  et  sous  la  dure-mère  rachidienne  ;  des  érosions,  des  déperditions 
même  considérables  de  substance  osseuse  ;  des  fractures  consécutives 
portant  surtout  sur  l’apophyse  odontoïde  et  sur  les  arcs  de  l’atlas,  enfin 
des  déplacements  ou  luxations  pathologiques. 

Ces  déplacements  sont  la  partie  la  plus  importante  des  lésions  de 
cette  période.  Ils  ont  frappé  tous  les  chirurgiens,  et  pour  beaucoup 
d’entre  eux  forment  l’essence  même  de  la  maladie  qui  nous  occupe  et 
qui  a  été  souvent  décrite  sous  le  nom  de  luxation  spontanée  sous-occi¬ 
pitale. 

C’est  surtout  grâce  aux  travaux  de  Teissier,  de  Nichet,  de  Bonnet,  de 
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Malgaigne,  que  leurs  diverses  formes  ont  été  bien  étudiées  et  recon¬ 
nues. 

On  a  constaté,  en  effet  :  a.  des  subluxations  atlo-axoïdiennes  ;  b.  des 
luxations  de  l’occipital  sur  l’atlas,  en  avant,  en  arrière,  unilatérales  et 
bilatérales  ;  c.  di  s  luxations  de  l’atlas  sur  l’a-xis  en  avant,  en  arrière,  uni¬ 
latérales  et  bilatérales;  d.  on  a  rencontré  en  outre  des  déplacements 
plus  complexes  et  qui  tiennent  à  un  déplacement  simultané  de  l’occipital 
sur  l’atlas  et  de  l’atlas  sur  l’axis.’ 

a.  Subluxations  atlo-axdidiennes.  —  Les  ligaments  atlo-axo'idiens  pos¬ 
térieurs  et  latéraux  sont  rompus,  le  ligament  croisé  et  les  odonto'idiens 
sont  déchirés;  l’allas  et  l’axis  sont  inclinés  l’un  sur  l’autre,  ce  qui  ra¬ 
mène  le  sommet  de  Todontoide  vers  l'axe  du  canal.  De  là,  la  compres¬ 
sion  de  la  moelle  et  la  mort  subite  (obs.  de  Teissier,  de  Nichet,  de  Hif- 
felsbcim,  de  Jobert).  La  violence  qui  produit  ce  déplacement  peut  être 
telle,  que  l’odonto’ide  non-seulement  comprime,  maïs  déchire  la  dure-mère 
et  le  tissu  même  de  la  moelle  (obs.  de  Sédillot). 

b.  Luxations  ocdpito-atloïdiennes.  —  Les  déplacements  de  l’occipital 
en  avant  sont  très-rares;  je  n’en  connais  qu’un  exemple  de  la  variété 
unilatérale  droite,  rapporté  par  Meyrieu.  Le  condyle  droit  et  la  surface 
correspondante  de  l’allas  étaient  érodés.  Leurs  rapports  n’étaient  pas 
faciles  à  reconnaître,  mais  la  nature  du  déplacement  est  mise  hors  de 
doute  par  la  position  du  trou  occipital,  dont  la  partie  gauche  et  posté¬ 
rieure  comprimait  la  moelle. 

Les  déplacements  en  arrière  sont  plus  communs.  Bertin,  Sandifort, 
Gruveilhier  en  ont  rapporté  des  exemples  de  la  variété  bilatérale  ;  la 
moelle  est  alors  comprimée  par  l’arc  postérieur  de  l’atlas,  Sandifort  et 
Lawrence  ont,  d’autre  part,  rencontré  chacun  une  fois  la  variété  unilaté¬ 
rale  droite. 

c.  Luxations  atlo-axdidiennes.  —  Les  déplacements  en  avant  sont  de 
beaucoup  les  plus  communs;  dans  ce  mouvement  de  glissement  de  l’atlas 
sur  l’axis,  l’arc  postérieur  de  l’atlas  se  rapproche  de  l’apophyse  odon¬ 
toïde.  Ce  rétrécissement  du  canal  médullaire,  lorsqu’il  se  produit  gra¬ 
duellement,  peut  arriver  à  des  limites  exrêmes,  sans  compromettre 
l’existence.  Le  diamètre  du  canal,  dans  une  pièce  de  Duverney  où 
l’ankylose  attestait  que  la  guérison  avait  eu  lieu,  était  réduit  à  5  milli¬ 
mètres.  L’ab.'-orption  et  la  disparition  de  l’apophyse  odontoïde  permet¬ 
tent  un  déplacement  plus  considérable  encore  (obs.  d’Ollivier).  Nichet  et 
Teissier  ont  cité  des  exemples  analogues  de  la  variété  unilatérale  droite, 
■etHandyside  de  la  variété  unilatérale  gauche. 

Les  déplacements  en  arrière  sont  beaucoup  plus  rares.  Il  semblent  qu’ils 
doivent  forcément  s’associer  à  la  fracture  ou  à  la  disparition  de  l’apophyse 
odontoïde.  Toutefois,  dans  la  seule  observation  authentique  que  nous 
rencontrons  (variété  unilatérale  droite,  et  qui  appartient  à  Nichet,  nous 
trouvons  que  la  masse  latérale  gauche  de  l’atlas,  écartée  de  1  axis  de  5 
à  6  lignes,  était  portée  en  arrière,  de  telle  sorte  que  Tare  antérieur  de 
l’atlas  comprimait  la  moelle  par  son  côté  droit.  L’arc  antérieur  de  Tatlas 
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avait  d'abord  été  élevé  au-dessus  de  l’odontoïde  et  porlé  ensuite  en 
arrière . 

d.  Les  déplacements  simultanés  de  l’oceipital  sur  l’atlas  et  de  l'atlas 
sur  l’axis  sont  très- complexes.  Chacun  d’eux  rentre  dans  une  des  caté¬ 
gories  que  nous  venons  d’indiquer,  mais  les  combinaisons  possibles  en¬ 
tre  eux  échappent  à  toute  classification. 

Nous  citerons  pour  exemples  les  faits  de  Sandifort,  de  Lawrence,  de 
Shaw,  de  Sarrau,  groupés  par  Malgaigne,  et  qui  n’offrent  entre  eux  au¬ 
cune  analogie. 

A  côté  de  ces  déplacements  réguliers  qui  forment  la  classe  des  luxations 
pathologiques,  nous  devons  mentionner  les  déplacements  qui  tiennent  à 
la  disparition  d’une  partie  osseuse  considérable  et  qui  peuvent  entraîner 
des  inclinaisons  très-prononcée  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale. 

Quel  que  soit  le  mode  de  déplacement,  il  peut  avoir  des  conséquences 
graves  à  l’égard  de  deux  ordres  d’organes  qui  sont  en  rapport  avec  les 
premiers  vertèbres,  les  artères  vertébrales,  qui  peuvent  être  rompues  (Rust) 
et  amener  une  hémorrhagie  grave,  et  la  moelle  épinière,  qui  peut  être 
lésée. 

4“  Les  lésions  de  la  moelle  et  du  canal  rachidien  complètent  le  tableau 
de  l’anatomie  pathologique  de  l'arthralgie  sous-occipitale  à  cette  période. 

Comme  nous  l’avons  vu,  des  abcès  ossifluents  peuvent  s’ouvrir  dans  la 
ervité  rachidienne  et  déterminer  un  épanchement  sous  la  dure-mère  ;  ils 
peuvent  ulcérer  celle-ci  et  pénétrer  dans  le  canal  rachidien,  autour  de  la 
moelle  (Bérard).Des  épanchements  de  sang,  surtout  dans  le  cas  de  rupture 
et  d’érosion  des  artères  vertébrales,  peuvent  aussi  se  produire.  La  moelle 
et  ses  enveloppes  sont,  dans  tous  les  cas,  vascularisées,  congestionnées. 
Gros,  Guersant,¥varen,  ont  même  rencontré  des  foyers  apoplectiques  dans 
le  centre  delà  moelle.  Celle-ci  quelquefois  est  ramollie,  diffluenle.  Enfin, 
dans  les  cas  de  déplacement  osseux,  on  la  trouve  plus  ou  moins  compri¬ 
mée  et  quelquefois  déchirée  par  une  pointe  rugueuse,  une  esquille  ou 
l’apophyse  odontoïde. 

Ilf.  Période  de  restitution.  —  La  période  de  restitution  étant  celle  dans 
laquelle  la  maladie  guérit,  il  est  difficile  de  suivre  autretnent  que  par  l’a¬ 
nalogie  les  variations  anatomo-pathologiques  qu’elle  présente.  Les  engor¬ 
gements  diminuent,  le  pus  tarit  ;  les  os  bourgeonnent  et  se  soudent.  C’est 
ce  résultat  ultime,  l’ankylose,  qui  peut  seul  être  saisi  par  l’anatomiste. 

Des  pièces  nombreuses  attestent  en  effet  la  réalité  de  ces  guérisons. 
Elles  restent  comme  le  témoignage  persistant  des  divers  degrés  de  l’affec¬ 
tion  et  des  divers  déplacements  qui  peuvent  se  présenter.  Ces  ankylosés 
peuvent  se  diviser  en  trois  groupes  :  on  trouve  en  effet  des  ankylosés  de 
l’articulation  atlo-occipitale,  des  ankylosés  de  l’articulation  atlo-axoïdienne, 
et  des  ankylosés  qui  frappent  ces  deux  articulations  à  la  fois. 

Le  |)rcmier  groupe  comprend  des  faits  nombreux  rapportés  par  Riolan, 
Bertin,MeckeI,  Frank,  Colombo,  Van  Wynpersse,  Sandifort,  J.  Cruveilhier, 
Lawrence,  etc. 

Le  second  au  contraire  ne  l'enferraeque  quelques  cas  isolés.  Ch.  Wcn- 
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zel  cite  un  exemple  de  ce  genre,  et  Morgagni  rapporte  Une  observation 
dans  laquelle  la  soudure  existait  exclusivement  entre  l’apophyse  odontoïde 
et  le  ligament  transverse. 

Dans  le  troisième  groupe  rentrent  les  faits  les  plus  communs  ;  les  uns 
dans  lesquels  l’ankylose  se  borne  aux  deux  premières  articulations  verté¬ 
brales:  Sandifort,  Goelz,  J.  Cloquet,  Wigan,  Lawrence,  Malgaigne,  Han- 
dyside,  rapportent  des  faits  de  ce  genre;  les  autres  dans  lesquels  l’ankylose 
s’étend  à  la  majorité  des  articulations  vertébrales  de  la  région  cervicale  : 
telles  sont  les  observations  de  Duverney,  de  Paget,  de  Stanley. 

De  ces  faits  il  paraît  légitime  de  conclure  que  l'arthrite  atlo-occipitale 
est  plus  commune  que  l'arthrite  atlo-axo'idienne  ;  que  le  plus  ordinaire¬ 
ment  ces  deux  articulations  sont  atteintes  à  la  fois;  que  souvent  l’affection 
s’étend  aux  articulations  cervicales  ;  mais  que  dans  ces  deux  derniers  cas 
c'est  surtout  dans  l'articulation  atlo-axo'idienne  que  se  produisent  les  dé¬ 
placements  consécutifs. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  peuvent  être  divisés  enlocaux,  fonctionnels 
et' généraux,  et  doivent  être  étudiés  dans  chaque  période. 

Première  période  :  symptômes  locaux.  —  Le  mal  débute  ordinairement 
par  la  douleur,  douleur  sous-occipitale,  sourde  et  obscure  d’abord,  mais 
qui  s’accroît  graduellement.  Elle  augmente  par  la  pression  des  doigts  à 
la  nuque  ;  par  la  pression  des  corps  ingérés  dans  le  pharynx  pendant  la 
déglutition  ;  par  les  mouvements,  surtout  les  mouvement  brusques.  Elle 
est  souvent  plus  vive  la  nuit  que  le  jour,  et  quelquefois  prend  la  forme 
névralgique,  s’irradiant  dans  les  régions  occipitale,  mastoïdienne,  tempo¬ 
rale  et  surcilière,  suivant  la  direction  des  nerfs  sous-occipitaux.  La  tumé¬ 
faction  suit  de  près  la  douleur;  elle  apparaît  surtout  dans  la  région  sous- 
occipi  ale,  dont  elle  efface  la  fossette,  et  dans  le  pharynx,  dont  la  paroi 
postérieure  est  repoussée  en  avant.  Elle  s’étend  quelquefois  aux  parties 
latérales  du  col  et  s’accroît  encore  par  le  gonflement  consécutif  des  gan¬ 
glions  cervicaux. 

Cette  affection  ayant  le  génie  des  tumeurs  blanches  ne  s’accompagne 
ni  de  rougeur  ni  de  chaleur,  à  moins  que  l’arthrite  initiale  ne  se  pré¬ 
sente  avec  la  forme  .subaiguë. 

Les  symptômes  fonctionnels,  dans  cette  période,  se  rapportent  à  la  dé¬ 
glutition  et  aux  mouvements  de  la  tête.  La  déglutition  est  gênée  dès  le 
début.  Ce  symptôme  avait  déjà  été  noté  par  Hippocrate,  qui  avait,  à  cause 
de  cela,  classé  parrru  les  angines  l’affection  qui  nous  occupe.  Il  tient  pro¬ 
bablement  à  la  douleur  qu’occasionne  le  contact  des  corps  ingérés  et  aux 
tiraillements  que  détermine  dans  les  tissus  enflammés  la  contraction  des 
muscles  pharyngiens. 

Les  mouvements  sont  gênés,  et  comme  ils  excitent  une  vive  douleur,  le 
malade  condamne  sa  tête  à  une  immobilité  absolue.  Cette  immobilisation, 
il  l’oblient  par  un  état  de  tension  de  tous  les  muscles  du  cou,  qui  entraîne 
une  attitude  toute  spéciale,  surtout  appréciable  quand  le  malade  veut 
suivre  ou  fixer  du  regard  un  objet.  Si  le  mouvement  d’orientation  est  peu 
considérable,  les  yeux  y  suffisent  ;  la  tête  restant  immobile,  les  yeux  se 
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tournent  avec  effort  vers  l’objet  cherché.  Si  le  regard  ne  peut  l’atteindre, 
un  mouvement  de  totalité  du  tronc  vient  à  son  aide.  L’obliquité  presque 
convulsive  du  regard,  l’immobilité  de  la  tête,  et  les  mouvements  de  toute 
pièce  du  corps  sont  les  trois  termes  caractéristiques  de  cette  attitude. 

Les  nymplômes  généraux  sont  d’abord  peu  prononcés.  Un  peu  de  fièvre 
accompagne  toutefois  en  général  cette  première  période  de  l’affection. 
La  douleur  continue,  l’insomnie  qui  en  est  la  conséquence,  les  vertiges 
qui  suivent  les  efforts  prolongés  des  yeux  pour  embrasser  un  horizon  qui 
leur  échappe,  tout  cela  entretient  cet  état  légèrement  fébrile  qui  ne 
tarde  pas,  dans  la  période  suivante,  à  prendre  le  caractère  hectique. 

Deuxième  période  ;  symptômes  locaux.  —  Les  phénomènes  qui  mar¬ 
quent  l’inflammation  continuent  à  se  montrer.  Les  douleurs  deviennent 
plus  vives  et  plus  continues,  souvent  névralgiques,  presque  toujours  exa¬ 
cerbantes.  L’empâtement  des  tissus  devient  plus  considérable.  Mais  ce 
sont  surtout  les  résultats  consécutifs  de  l’inflammation  qui  caractérisent 
cette  période,  à  savoir  :  les  productions  fongueuses  et  purulentes  ;  les 
usures  osseuses  et  cartilagineuses  ;  les  ruptures  ligamenteuses  et  les  dé¬ 
placements  qui  en  sont  la  conséquence. 

Les  productions  fongueuses  augmentent  la  tuméfaction  des  tissus. 
Elles  se  forment  surtout  dans  l’atmosphère  des  synoviales,  de  telle  sorte 
que  lorsque  l’affection  frappe  plus  directement  l’un  des  côtés  des  arj;icu- 
lations  atloïdiennes,  elles  augmentent  le  volume  du  col  de  ce  côté  et 
tendent  à  l’incliner  vers  le  côté  opposé. 

Les  suppurations  se  forment,  comme  nous  l’avons  vu,  en  différents 
points,  dans  les  tissus  mous,  dans  les  articulations,  dans  les  os.  Où 
qu’elles  se  forment,  elles  tendent  à  se  faire  jour  à  l’extérieur  et  à  for¬ 
mer  des  abcès.  Ceux-ci  deviennent  saillants.  En  arrière  et  sur  les  côtés, 
ils  augmentent  le  volume  du  cou,  s’accompagnent  le  plus  ordinairement 
d’un  peu  de  rougeur  et  de  chaleur,  amincissent  la  peau,  s’ouvrent  et  se 
changent  en  trajets  fistuleux.  En  avant,  ils  soulèvent  la  paroi  rétro-pha¬ 
ryngienne,  ils  forment  une  tumeur  appréciable  par  le  toucher  buccal. 
Lorsque  cette  tumeur  devient  plus  volumineusç,  elle  repousse  en  avant  la 
langue  et  le  maxillaire  inférieur,  qui  viennent  déborder  le  maxillaire  su- 
péiieur.  Ces  abcès  rétro-pharyngiens  s’ouvrent  quelquefois  directement 
dans  le  gosier  et  se  terminent  par  des  trajets  fistuleux,  souvent  fusent 
dans  le  tissu  cellulaire  lâche  qui  est  en  arrière  du  pharynx  et  peuvent 
pénétrer  dans  le  médiastin  postérieur. 

Les  usures  osseuses  et  cartilagineuses  expliquent  ces  sensations  de 
crépitation  que  l’on  perçoit  quelquefois  dans  les  mouvements  naturels  ou 
communiqués  de  la  tête,  et  contribuent  avec  les  ruptures  ligamenteuses  à 
produire  les  luxations  pathologiques.  Celles-ci  se  manifestent  :  1“  par 
des  saillies  osseuses  anomales  appréciables  au  toucher,  surtout  en  arrière 
sur  la  ligne  des  épines  rachidiennes,  et  en  avant  par  le  toucher  buccal 
sur  la  paroi  profonde  du  pharynx;  2"  par  la  position  vicieuse  que  prend 
la  tête,  qui  e.st  le  plus  souvent  la  flexion  forcée,  quelquefois  le  renverse¬ 
ment  en  arrière,  l’une  et  l’autre  position  pouvant  se  combiner  avec  l’in- 
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clinaison  ou  la  rotation  de  la  tête  à  droite  ou  à  gauche.  Ces  inflexions  di¬ 
verses  ne  tiennent  pas  à  la  même  cause  que  les  premières  inclinaisons 
que  nous  avons  signalées.  Elles  peuvent  même  se  produire  dans  un  sens 
directement  opposé,  ainsi  que  cela  a  été  noté  dans  l’observation  de 
Meyrieu.  Par  suite  de  ces  positions  vicieuses,  la  tête  paraît  toujours  abais¬ 
sée  entre  les  épaules  et  la  peau  du  cou  présente,  surtout  dans  le  sens  de 
l’inclinaison,  des  plis  saillants  et  épais. 

Symi)tômes  fonctionnels .  —  Dans  cette  période,  la  déglutition  est 
non-seulement  gênée  par  suite  de  la  douleur,  mais  encore  par  le  fait  des 
abcès  et  des  déplacements  osseux  rétro-pharyngiens,  qui  forment  un  ob¬ 
stacle  mécanique  souvent  difficile  à  surmonter. 

Les  mouvements  naturels  de  la  tête  sont  complètement  abolis  ;  les 
mouvements  communiqués  horriblement  douloureux.  La  tête  n’est  plus 
droite  et  fixe  comme  dans  la  première  période.  Elle  a  pris  une  des  posi¬ 
tions  vicieuses  que  nous  avons  indiquées  précédemment  ;  le  plus  ordi¬ 
nairement  elle  est  fléchie,  la  face  tournée  vers  une  épaule.  Les  ligaments 
étant  rompus  ou  ramollis,  la  position  vicieuse  présente  une  tendance  in¬ 
cessante  à  s’accroître  par  le  poids  même  de  la  tête.  Le  malade  la  sou¬ 
tient  constamment  avec  ses  mains.  Veut-il  se  lever,  s’asseoir,  se  baisser, 
se  tourner,  on  le  voit  immédiatement  sai.sir  sa  tête  et  ne  faire  un  mouve¬ 
ment  qu’après  en  avoir  ainsi  assuré  la  fixité. 

En  même  temps  apparaît  un  nouvel  ordre  de  symptômes.  La  moelle 
épinière  ne  se  trouve  pas  impunément  au  milieu  de  ce  foyer  d’inflamma¬ 
tion  et  dans  un  canal  composé  de  pièces  distinctes  qui  tendent  à  glisser 
les  unes  sur  les  autres.  Ces  symptômes  peuvent,  dans  quelques  circon¬ 
stances,  se  présenter  de  prime  abord  avec  toute  leur  gravité.  A  une  période 
même  peu  avancée  de  la  maladie,  alors  qu’il  n’y  a  pas  encore  eu  de  dépla¬ 
cement  osseux,  on  voit  quelquefois  les  malades,  dans  un  mouvement  de 
flexion  brusijue,  frappés  de  mortsubite.  Nous  avons  cité,  à  propos  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique,  quelques  cas  de  ce  genre,  et  constaté  que  la  mort 
était  due  à  une  subluxation  atlo-axoïdienne,  et  à  une  lésion  directe  de  la 
moelle  par  l’apophyse  odontoïde.  Parfois,  dans  des  circonstances  diffé¬ 
rentes,  alors  qu’il  y  a  déjà  déplacement  des  premières  vertèbres,  un  mou¬ 
vement  brusque  amène  une  exagération  du  déplacement  et  une  compres¬ 
sion  de  la  moelle  par  un  des  arcs  de  l’atlas. 

Mais  le  plus  ordinairement  c’est  peu  â  peu  que  se  développent  les 
symptômes  qui  ont  leur  point  de  départ  dans  la  moelle;  ils  résultent  de 
la  compression  lente  et  progressive  de  cet  organe,  ils  commencent  par 
des  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs.  Bientôt  apparaît  un 
peu  de  faiblesse  qui  envahit  un  peu  plus  tard  les  membres  supérieurs.  Enfin 
les  signes  de  paralysie,  bornés  d’abord  aux  membres,  atteignent  plus  tard 
les  organes  splanchniques;  c’est  alors  que  survient  la  paresse  intestinale 
et  vésicale,  qui  fait  place  souvent  à  l’incontinence;  les  palpitations  de 
cœur,  la  dyspnée,  etc.  Parfois  ce  sont  d’autres  symptômes  qui  se  rap¬ 
portent  à  rinflamaiation  du  tissu  de  la  moelle  ou  de  ses  enveloppes,  à 
la  désorganisation  de  son  tissu,  à  la  formation  de  caillots  apoplectiques, 
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dés  névralgies  J  des  convulsions  toniques  et  cloniques,  des  paralysies 
brusques,  et  souvent  une  mort  rapide,  que  n’e.vpliqueraient  pas  les  symp¬ 
tômes  apparents. 

Symptômes  généraux.  —  La  tièvi’c  devient  hectique  et  permanente. 
Les  douleurs  sont  intolérables  ;  l’insomnie  est  constante;  les  rares  som¬ 
meils  sont  pleins  de  cauchemars.  Les  vertiges  sont  fréquents.  L’amaigri.s- 
sement  est  considérable,  la  faiblesse  extrême,  la  face  est  pâle,  grippée.  La 
phthisie  ajoute  presque  toujours  son  terrible  cortège  à  cet  état  déjà  si  pé¬ 
nible,  et  multiplie  les  douleurs  par  les  secousses  incessantes  de  la  toux. 

Les  symptômes  que  nous  venons  d’analyser  isolément  et  successive¬ 
ment  se  confondent  dans  un  tableau  d’ensemble  qui  va  chaque  joui’ 
s’assombrissant,  quand  la  maladie  doit  avoir  une  issue  funeste  et  dont 
voici  les  derniers  traits  ;  le  malade,  de  plus  en  plus  affaibli,  se  soutient 
à  peine  ;  il  a  besoin  d’un  appui  et  reste  étendu  ou  assis;  il  ne  peut  garder 
la  même  position;  il  veut  se  soulever,  il  saisit  sa  tête  qui  échappe  à  sa 
main  débile  et  derni-paralysée  ;  il  retombe  épuisé  de  fatigue  et  de  douleur. 
Sa  tête  est  complètement  fléchie,  le  menton  enfoncé  dans  la  poitrine; 
quelquefois  elle  est  renversée.  La  face  est  pâle  et  contractée  ;  les  sourcils 
froncés,  les  joues  creuses,  les  yeux  caves.  Le  regard  est  languissant.  La 
bouche  est  béante;  la  langue  projeté  à  l’extérieur  et  profondément  ulcérée. 
Une  salive  ichoreuse  découle  des  lèvres;  la  respiration  est  pénible,  courte, 
entrecoupée  de  quintes  de  toux  étouffées.  Les  paroles  sont  rares,  brèves, 
mêlées  de  cris  plaintifs  ;  la  voix  est  affaiblie,  quelquefois  abolie.  Enüii, 
le  malade  s’éteint  dans  une  longue  agonie  pendant  laquelle  ses  forces  dé¬ 
faillantes  ne  sont  plus  soutenues  ou  réveillées  que  par  l’énergie  m-ême  des 
douleurs. 

Troisième  période.  —  Dans  des  cas  malheureusement  bien  rares,  le 
mal  même  très-avancé,  comme  l’indiquent  plusieurs  des  pièces  patholo¬ 
giques  que  nous  avons  citées,  peut  s’arrêter  et  rétrograder.  Les  douleurs 
diminuent,  les  fistules  se  tarissent  ;  la  tuméfaction  cède.  Les  parties  se 
fixent  dans  la  position  vicieuse  qu’elles  avaient  prise;  l’ankylose  se  con¬ 
firmée  et  le  malade  guérit,  conservant  toutefois  dans  son  attitude  la  trace 
ineffaçable  de  la  maladie  qui  l’a  frappé. 

Diagnostic.  —  Deux  points  sont  importants  dans  le  diagnostic  ;  1°  re¬ 
connaître  la  maladie;  2“  distinguer  ses  variétés.  L’arthralgie  sous-occipi¬ 
tale  ne  peut  être  confondue  avec  d’autres  affections  que  dans  ses  périodes 
extrêmes,  au  début  ou  dans  sa  terminaison  heureuse.  Au  début,  on  peu! 
la  confondre  avec  l’angine  à  cause  de  la  gêne  de  la  déglutition ,  avec  le 
torticolis  à  cause  de  la  douleur  et  de  la  gêne  des  mouvements.  Toutefois, 
d’une  part  l’angine  s’accompagne  toujours  d’un  état  de  la  gorge  facile  à 
constater  qui  n’existe  pas  à  cette  période  de  l’arthralgie,  et  de  l’autre,  la 
douleur  du  torticolis  est  plus  vive,  plus  subite  que  celle  de  l’arthralgie,  et 
localisée  en  général  dans  un  point  autre  que  la  fossette  de  la  nuque.  Dans 
la  période  terminale,  toute  confusion  est  impossible  pour  peu  que  Ton 
tienne  compte  des  antécédents. 

Il  est  plus  difficile  de  distinguer  les  diverses  variétés  de  Taffection,  c’est- 
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:ï-dire  de  reconnaître  le  siège  précis  de  la  lésion  et  le  mode  de  déplace* 
ment.  Pour  le  premier  point,  n’oublions  pas  que  Parthralgie  atlo-axoï- 
dienne  pure  est  infiniment  rare;  que  Parthralgie  atlo-occipilale  est  assez 
commune  ;  que  Parthralgie  double,  frappant  les  deux  articulations  à  la 
fois,  est  la  plus  fréquente.  On  doit  donc  s’attacher  surtout  à  établir  le 
diagnostic  entre  Parthralgie  atlo-occipitale  et  Parthralgie  double.  Voici 
un  moyen  de  diagnostic  qui  me  paraît  suffisant  :  fixer  la  tête  entre  les 
deux  mains,  de  manière  à  empêcher  tout  mouvement  de  flexion  ou  d’ex¬ 
tension  ;  imprimer  alors  doucement  un  mouvement  de  rotation.  S’il  peut 
s’exécuter  sans  difficulté  et  sans  douleur,  il  est  très-probable  que  l’articu¬ 
lation  atlo-axoïdienne  n’est  pas  prise,  que  Parthralgie  est  exclusivement 
atlo-occipitale.  Dans  le  cas  contraire,  elle  est  à  la  fois  atlo-occipitale  et 
atlo-axoïdienne. 

Le  diagnostic  des  déplacements  a  surtout  de  l’importance  au  point  de 
vue  du  traitement.  La  connaissance  et  l’examen  des  saillies  osseuses  anor¬ 
males  qui  résultent  de  ces  déplacements  sont  de  la  plus  grande  utilité 
pour  ce  diagnostic,  et  sur  ce  point  je  n’ai  rien  à  ajouter  à  ce  qui  a  été  dit 
à  propos  des  luxations.  Mais  ces  saillies  ne  sont  pas  toujours  appréciables, 
à  raison  du  gonflement  et  de  la  déformation  des  parties  molles  ;  voici 
quelques  considérations  qui  permettent  encore  d’établir  ce  diagnostic 
avec  un  grand  degré  de  probabilité.  Nous  savons  qu’il  y  a  des  déplace¬ 
ments  de  l’occipital  sur  l’atlas  et  de  l’atlas  sur  l’axis,  et  que  ces  déplace¬ 
ments  peuvent  être  antérieurs,  postérieurs,  unilatéraux  ou  bilatéraux.  La 
forme  unilatérale  est  ordinairement  reconnaissable  d'après  la  direction 
de  la  face  ;  reste  donc  à  déterminer  ceux  qui  se  font  en  avant  et  ceux  qui 
se  font  en  arrière. 

Les  déplacements  en  avant,  tant  ceux  de  l’occipital  que  ceux  de  l’atlas, 
s’accompagnent  de  la  flexion  de  la  tête  en  avant.  Les  luxations  en  arrière 
de  l’occipital  et  de  l’atlas  s’accompagnent  au  contraire  du  renversement 
en  arrière.  Dès  lors  quand  nous  aurons  dit  que  les  luxations  de  l’occipital 
en  avant  et  de  l’atlas  en  arrière  sont  extrêmement  rares,  on  sera  bien 
près  de  la  vérité  en  concluant  que  la  flexion  indique  avecun  grand  degré  de 
probabilité  la  luxation  de  l’atlas  en  avant,  et  le  renverseirient  la  luxation 
de  l’occipital  en  arrière. 

Pkonostic.  —  Le  pronostic  de  cette  affection  est  toujours  très-grave.  Le 
plus  ordinairement  elle  conduit  à  la  mort;  mort  rapide,  subite  même 
quelquefois,  mort  lente  et  cruelle  dans  la  plupart  des  circonstances.  Ce 
n’est  que  dans  quelques  cas  très-rares  que  la  guérison  survient;  encore 
laisse-t-elle  toujours  après  elle  une  difformité  et  une  infirmité. 

Tbaitement.  — Le  traitement  doit  varier  suivant  les  périodes  de  la  ma¬ 
ladie.  Dans  la  période  inflammatoire  pure  on  devra  recourir  d’abord  aux 
antiphlogistiques,  sangsues,  cataplasmes,  pommades  fondantes,  etc.  ;  si 
rinflammatîon  devient  chronique,  aux  révulsifs,  pommades  irritantes,  vé¬ 
sicatoires,  caustiques,  et  enfin  an  cautère  actuel.  A  la  fin  de  cette 
période,  quand  l'arthrite  fait  définitivement  place  à  l’arthralgie,  ce  der¬ 
nier  moyen  doit  être  résolument  et  exclusivement  employé;  il  a  été  pro- 
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posé  et  préconisé  par  Rust,  qui  recommande  l’emploi  d’un  cautère  prisma¬ 
tique  épais,  chargé  par  conséquent  de  calorique  et  arec  lequel  ou  fait  des 
raies  multiples  de  l'occiput  à  la  cinquième  vertèbre  cervicale.  Ce  moyen, 
combiné  avec  l’immobilisation,  me  parait  devoir  être  continué  pendant  la 
deuxième  période,  avant  l’apparition  des  déplacements  qui  peuvent  être 
ain-si  prévenus. 

S’il  existe  des  déplacements,  des  indications  nouvelles  se  présentent  : 
1°  empêcher  avant  tout  le  mal  d’empirer;  2“  le  faire  rétrograder,  si  c’est 
possible,  par  la  réduction  des  os  déplacés. 

La  première  indication,  très-nettement  établie  par  A.  Bérard,  est  ac¬ 
ceptée  par  tous  les  chirurgiens.  Il  est  important  en  effet  d’arrêter  le 
déplacement  dans  sa  marche  progressive.  On  arrive  à  ce  résultat,  soit 
par  la  position  (Alliot  en  a  tiré  de  .grands  avantages  ;  il  plaçait  ses  ma¬ 
lades  dans  le  décubitus  dorsal,  sur  un  plan  résistant  garni  d’un  matelas, 
la  tête  sur  le  môme  plan,  retenue  et  protégée  latéralement  par  des  cous¬ 
sins),  soit  par  des  moyens  mécaniques  (tels  que  colliers  et  minerves  qui, 
prenant  leur  poiot  d’appui  sur  les  épaules,  permettent  de  fixer  la  tête), 
soit  à  l’aide  de  la  gouttière  de  Bonnet. 


Fig.  73.  —  Collier  de  .4..  Bonnot,  Fir..  74.  —  Appnreil  eompUo 

doDrülei  et  Blanc. 


La  deuxième  indication  est  beaucoup  plus  contestée.  A.  Bérard  repou,s- 
sait toute  tentative  dans  ce  sens.  Cependant,  bien  avant  lui,  des  essais,  et 
des  essais  heureux,  avaient  été  faits  ou  proposés,  notamment  par  Van  Swie- 
ten  et  par  Viricel  de  Lyon.  Depuis,  les  travaux  de  Delpech,  de  J.  Guérin, 
de  Bouvier,  de  Malgaigne  paraissent  avoir  jugé  la  question.  Aujourd’hui 
nous  croyons  que  le  redressement  doit  être  tenté,  mais  dans  les  conditions 
.-péciales  que  nous  allons  indiquer. 
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Si  l’on  assiste  aux  débuts  de  ces  inclinaisons  de  la  tête  qui  deviennent 
des  positions  vicieuses,  mais  qui  ne  comportent  pas  encore  de  déplace¬ 
ment  entre  les  os,  il  convient  de  redresser  immédiatement  la  tête  et  de 
la  maintenir  dans  l’immobilité  absolue. 

Si,  au  contraire,  les  os  sont  en  voie  de  déplacement,  on  devra  recourir 
au  redressement  progressif.  Le  redressement  immédiat  ici  serait  dange¬ 
reux.  Nous  savons  en  effet  qu’un  mouvement  brusque  entre  des  os  qui 
contiennent  l’origine  de  la  moelle  épinière  dans  leur  intérieur  pourrait 
amener  les  accidents  les  plus  sérieux  et  les  plus  immédiats. 

Le  redressement  progressif  a  été  fait  do  diver.ses  manières  :  tantôt  avec 
les  mains  par  un  massage  et  des  trac¬ 
tions  intelligentes;  tantôt  par  un  lacs 
et  un  poids  suspendu,  ainsi  que  Van 
Swieten  l’avait  proposé;  tantôt  à  l’aide 
de  machines,  comme  Viricèl  en  a  dé¬ 
montré  le  premier  la  possibilité. 

Les  machines  me  paraissent  dans  ce 
cas  mériter  la  préférence,  à  cause  de 
l’exactitude  matliématique  de  leur  ac¬ 
tion.  La  machine  de  Viricel  était  très- 
compliquée.  Celles  dont  on  se  sert  au¬ 
jourd’hui  sont  beaucoup  plus  simples; 
ce  sont  des  colliers  à  tiges  multiples  et 
à  vis  de  pression  qui  seront  décrits  à 
l’article  Torticolis  (î;oî/.  fig.  7o). 

Quel  que  soit  le  moyen  de  redresse¬ 
ment  employé,  il  doit  être  complété  par 
l’immobilisation  qui  fixe  les  résultats 
obtenus.  L’observation  de  Viricel  nous 
donne  un  remarquable  exemple  de  ce  f.c.  7.5.  -  .4ppareU  de  Pmiel  etBlnno, 
({u’on  peut  ainsi  obtenir,  puisque  le  appliqué, 

malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation 

avait  déjà  éprouvé  des  symptômes  de  paralysie  dans  les  membres  et  dans 
les  viscères  et  qu’il  guérit,  ne  conservant  de  sa  maladie  qu’un  peu  do 
roideur  du  col. 

Le  traitement  chirurgical  doit  toujours  être  combiné  avec  le  traitement 
médical  que  comporte  le  tempérament  du  malade  et  le  degré  de  la  mala¬ 
die.  Les  préparations  d’iode,  de  quinquina,  de  fer,  l’huile  de  foie  de  morue, 
une  alimentation  substantielle  et  tonique,  tels  sont  les  moyens  à  l’aide 
desquels  on  ne  devra  jamais  cesser  de  combattre  l’état  diathésique,  dont 
l’affection  qui  nous  occupe  n’est  qu’une  expression  isolée. 
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